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L’objectif de cette étude a été d’évaluer l’effet du remplacement total ou partiel du maïs 
d’une ration alimentaire standard (MS) sur les performances de croissance, le pH ruminal 
et les paramètres biochimiques sanguins chez les veaux de grain de race Holstein. Quatre 
groupes de 80 veaux ont été répartisen32 parcs (10 veaux/parc) et ont été assignés au 
hasard à quatre rations alimentaires. Les rations alimentaires ont été: la ration standard qui 
est constituée de maïs et un supplément protéique à 43,6% de protéine brute (MS);une 
ration réduite de maïs, avec tourteau de canola et de drèche de distillerie de maïs avec 
soluble (MCD); une ration réduite de maïs, avec supplément protéique à 43,6% de protéine 
brute et de drèche de distillerie de maïs avec soluble (MSD); et finalement une ration 
d’orge roulé, de tourteau de canola et de drèche de distillerie de maïs avec soluble (OCD). 
Les rations alimentaires ont été formulées selon une phase de démarrage P1 (j0 à j54), une 
de croissance P2 (j55 à j85) et une de finition P3 (j86 à j96). Un groupe additionnel de 5 
veaux contrôle (CT), a reçu une ration alimentaire non acidogène à base de fourrage et de 
concentré. Notons qu’avant le début des traitements alimentaires au j0, sauf CT, les veaux 
ont reçu une ration d’adaptation contenant du maïs et de l’orge (50-50) et un supplément 
protéique pendant 20j. Les gains moyens quotidiens (GMQ) ont été similaires aux périodes 
P1 (0j-j27, j28-j54) et P2 (j55-j85), mais à la période P3 (j86-j96), le GMQ de la ration 
OCD a été plus grand que ceux dans les autres rations (p<0.001). Le rendement carcasse 
des veaux abattus au poids vifs d’environ 267 kg, de la ration OCD a été plus petit que 
ceux des rations MS et MSD (p<0.002). La matière sèche ingérée (MSI) a diminué pour le 
groupe MSD au j96, comparée à celles des groupes MS et BCD (p<0.001). Cependant, les 
rations alimentaires n’ont pas eu d’effet sur le poids vif des veaux. Les durées moyennes 
en dessous du pH ruminal de 5.6 (DpH5.6 en h.j.-1) du j68 au j85 (P2) ont été similaires 
pour les groupes CT et OCD (p=0.09) et plus petites (p<0.001) que celles des groupes du 
MS, MCD et MSD. Pendant la phase P3, les DpH5.6 des groupes de MS, MCD et MSD, 
ont été similaires (p>0.83), mais plus grandes que celle du groupe de OCD (p<0.0001). Les 
DpH5.6 n’ont pas eu d’effet sur les GMQ. Aux j68 et j96, les rations alimentaires n’ont pas 
eu d’effet sur la L-lactate (p > 0.05), le pH sanguin (p > 0.001; non significatif après 
l’ajustement de Bonferroni :NSAB) et le trou anionique (p > 0.009; NSAB). La PCO2 des 
animaux du groupe MS a été plus grande que celle du groupe CT (p = 0.0003). Au j68, 




traitements alimentaires n’ont pas d’effets sur la lipopolysaccharide binding protein (LBP) 
aux j0 et j68. Au j96, la LBP du groupe CT a été plus petite que celle du groupe MS et 
MCD (p=0.001). Les diètes n’ont pas d’effets significatifs sur les épithéliums et les lamina 
propria du rumen (p0>0.37), ainsi que sur les abcès du foie (p=0.80). 
Le remplacement total du maïs par l’orge roulé, la drêche de distillerie de maïs avec 
soluble et le tourteau de canola amélioré le GMQ en phase de finition, a amélioré le pH du 
rumen, le rapprochant du pH ruminal physiologique, n’a pas modifié les paramètres 
biochimiques sanguins qui ont été mesurés et a diminué le rendement carcasse moyen de 
1,1%. 
 
Mots-clés : performances de croissance, pH ruminal, paramètres biochimiques sanguins, 

















The objective of the present study was to evaluate the impact of partial or total replacement 
of corn in standard diet (MS) on growth performances, ruminal pH, and blood biochemical 
parameters in grain-fed calves. Four groups of 80 calves housed in 32 pens (10 calves/pen), 
were randomly assigned to four diets consisting of standard diet with corn and protein 
supplement (MS); reduced corn, canola meal and dried distiller’s corn grain with soluble 
diet (MCD); reduced corn, protein supplement and dried distiller’s corn grain with soluble 
diet (MSD), and rolled barley, canola meal and dried distiller’s corn grain with soluble diet 
(BCD). All diets were fed for 96 days and formulated according to starting (d0 to d54), 
growing (d55 to d85) and finishing phases (d86 to d96). Additional group of five calves 
fed a non-acidogenic control diet (CT) containing 1.4 kg of concentrate and grass hay ad 
libitum. Dry matter intake (DMI) was depressed in MSD at d96, compared to MS and 
BCD (p<0.001), however diets had no effects on BW. At d27, d54, and d85 average daily 
gains (ADGs) were similar, however at d96 they were greater in BCD (p<0.001) than in 
the other groups. Calves were slaughtered at approximately 267 Kg live weight and carcass 
yields in BCD were lower than that in MS and MSD (p<0.002). Durations of ruminal pH 
below 5.6 (DpH5.6) from d68 to d85 (P2) were similar in CT and BCD (p=0.09), and 
lower (p<0.001) than MS, MCD, and MSD. From d85 to d96 (P3), DpH5.6 in CT was 
lower (p<0.0001) than BCD. DpH5.6 in MS, MCD, and MSD diets were similar (p>0.83), 
and greater than that in BCD (p<0.0001). DpH5.6 had no significant effect on ADGs. At 
d68 and d96, the dietary treatments had no effect on L-lactate (p > 0.05), blood pH (p > 
0.001; not significant after Bonferroni adjustement NSBA), and AnGap (p>0.009; NSBA). 
Dietary treatments had no effects on LBP at d0 and d68. At d96, LBP in CT was smaller 
than that of MS and MCD (p=0.001). Diets had no significant effects on epithelium and 
lamina propria (p=0>0.37), and liver abscess (p=0.80).  
Partial replacement of corn by dried distiller’s corn grain with soluble and/or Canola meal 
allowed a similar level of growth performances, did not decrease duration of acidic ruminal 
pH, and did not affect blood biochemical parameters. Total replacement of corn by rolled 
barley, dried distiller’s corn grain with soluble, and canola meal decreased duration of 
ruminal pH below 5.6, improved ADG at the finishing phase and did not affect blood 
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INTRODUCTION 
La production des veaux de grains au Québec a débuté à la fin des années 1970 et a connu un 
grand développement au début des années 1980. Cette production est assurée par environ 160 
entreprises qui produisent 75 600 veaux de grains annuellement. La majorité de ces entreprises 
sont situées en Montérégie (46%) et au Centre du Québec (32%).Les veaux de grain sont 
abattus au Québec et environ 34% de ces abattages sont transformés en Ontario. Le principal 
marché est la vente au détail (supermarchés, hôtels, restaurants, institutions et boucheries de 
quartier). L’exportation demeure marginale avec 5 à 10 % du volume. Le marché de niche qui 
est la base de la viande du veau de grain, est difficile à étendre et subit une concurrence accrue 
des autres viandes de volailles, de porcs et de bœufs. Cette situation impose le déploiement 
d’efforts continus pour être toujours compétitif sur le marché. 
La ration alimentaire servie aux veaux de grain du Québec est constituée principalement de 
maïs grain (MG) et de supplément protéique (SP) auquel sont incorporés des minéraux et 
vitamines. Les proportions de chaque ingrédient varient selon les phases de démarrage, de 
croissance et de finition. Cette ration est satisfaisante d’un point de vue efficacité alimentaire, 
gain moyen quotidien et classement des carcasses. Cependant, ces dernières années, l’industrie 
du veau de grain est assujettie à une conjoncture défavorable caractérisée principalement par 
l’augmentation des prix des aliments utilisés qui constituent 40% des charges variables. En 
plus, l’acidose ruminale causée par l’utilisation des aliments concentrés, engendre une 
diminution des performances zootechniques; ce qui se traduit par une réduction des profits des 
éleveurs. Cette situation incite à chercher des aliments alternatifs à moindre coût et capables 
de maintenir, ou même d’améliorer, les performances zootechniques enregistrées avec la 
ration standard du veau de grain du Québec. Parmi les produits alimentaires proposés comme 
alternatifs on  trouve l’orge roulée (OR) et les sous-produits de l’industrie du Québec, à savoir 
la drèche déshydratée du grain de maïs avec soluble (DDGS) et le  tourteau de canola (TC). La 
DDGS et le TC représentent des sources de protéines moins dispendieuses avec des teneurs 
basses en amidon par rapport au maïs, ce qui peut en résulter une diminution de l’impact de 
l’acidose et un maintien ou une amélioration des performances zootechniques.  
Le prix du maïs a augmenté de presque 75% ces dix dernières années pour atteindre 259.00$/t 




et de la DDGS étaient de 203.00$/t, 508.00$/t, 277.00$/t et 214.00$/t respectivement. En 
tenant compte des prix et des caractéristiques nutritionnelles des différents aliments, les 
aliments alternatifs apparaissent très avantageux et leurs inclusions pourraient avoir des 
retombées bénéfiques pour les éleveurs et l’industrie du veau de grain. Ainsi, l’objectif de 
cette étude est d’évaluer l’effet du remplacement total ou partiel du maïs d’une ration 
alimentaire standard (MS) par l’OR, la DDGS et le TC, sur les performances de croissance, le 




RECENSION DES ÉCRITS 
I.L’élevage du veau de grain au Québec 
1. Types d’élevages de veaux au Québec 
La production bovine du Québec regroupe deux filières qui sont la filière bœuf et la filière 
veau. La filière bœuf est constituée des élevages des veaux d'embouche appelés aussi vache-
veau (veaux élevés avec les mères), les bouvillons d'abattage et les bovins de réforme et veaux 
laitiers. Au Québec, 3300 fermes produisent 145600 veaux d'embouche qui sont nourris de lait 
maternel et de l’herbe des champs. Ils sont issus de races de boucherie dont les caractères 
génétiques distinctifs leur permettent de produire une masse musculaire importante. Ce veau 
d’embouche est vendu à l’âge de 7 à 10 mois lorsqu’il atteint un poids de 225 kg à 360 kg 
(500 à 800 livres). Les bouvillons d’abattage sont des veaux d’embouches élevés dans des 
parcs d’engraissement durant 8 à 10 mois. Ils sont élevés durant deux phases distinctes. La 
première est la phase de semi-finition qui permet d’atteindre un poids 364 à 430 kg (800 à 950 
lb). La deuxième phase est dite de finition, les veaux sont élevés jusqu'à ce qu'ils atteignent un 
poids d'environ 658 kg (1450 livres). Ils sont nourris, à volonté, essentiellement de maïs-grain, 
de maïs fourrager, de minéraux et de vitamines, avec un GMQ d’environ 1.3 kg (3 lb). Pour sa 
part, la filière veau lourd rassemble les productions de veaux de grain et de veaux de lait. Les 
veaux de lait sont des mâles de race laitière majoritairement Holstein. Ils sont élevés pendant ± 
20 semaines et nourris uniquement de lait et d’un peu de fibre. Environ 160 fermes sous-
traitantes au profit d’un petit nombre d’entreprises, produisent en moyenne146300 veaux de 
lait par année. Les veaux de grains sont aussi de race Holstein. Ils sont élevés en deux étapes 
distinctes. La première étape est celle en pouponnière qui débute du sevrage jusqu’à ± 50j, et 
la deuxième d’engraissement (croissance et finition). Environ 160 producteurs produisent 75 
600 de veaux de grains qui sont vendus à un poids vif de 295 à 320 kg à environ 25-30 






2. Le veau de grain 
2.1. Alimentation : Ration standard et aliments alternatifs 
La ration alimentaire standard servie aux veaux de grain du Québec est constituée 
principalement de maïs grain entier (MG), de supplément protéique à 43,6% de protéines 
brutes (PB) et d’environ 50 g de paille par jour. Le supplément protéique contient des 
minéraux et des vitamines. Les proportions de chaque ingrédient varient selon les phases 
(croissance, finition). Les animaux sont élevés dans des parcs où ils circulent librement, sont 
nourris à volonté et ont libre accès à l’eau.  
En plus de son effet acidogène, le maïs a connu une forte augmentation de son prix ces 
dernières années. D’où la nécessité de rechercher et d’étudier des aliments alternatifs qui 
présentent plus ou au moins les mêmes avantages que le maïs. L’orge roulée (OR), la drèche 
sèche de distillerie de grain de maïs avec soluble (DDGS) et le tourteau de canola(TC) ont 
plus de protéine brute (PB) que le MG, soit 9,4%, 12,4%, 29,7% (NRC, 2001), 36% (Canola 
Council, 2009), respectivement pour le MG, l’OR, la DDGS, et le TC. La DDGS a une forte 
teneur en protéines non dégradables dans le rumen (PNR) qui varie entre 40,8 et 49,5% 
(Belyea et al., 2010) et une très faible teneur en amidon ce qui lui permet d’améliorer les 
performances zootechniques des bouvillons (Klopfenstein et al., 2008). L’OR, la DDGS et le 
TC sont aussi moins acidogènes ce qui présente un avantage supplémentaire. 
2.2 Performances du veau de grain 
Lachapelle et al. (2008) ont mené une étude sur l’élevage du veau de grain qui a concerné 
plusieurs producteurs divisés en deux groupes dont l’un est performant (G1) et l’autre l’est 
moins (G2). Les deux groupes utilisent des ratios maïs/suppléments (kg/kg) de 3,72 et 3,28 
respectivement pour le G1 et G2. Pour le G1, les veaux sont achetés au poids de 57,1 kg, 
vendus au poids moyen de 294,3 avec un GMQ par veau de 1,23 kg et une durée d’élevage de 
193j. Tandis que pour le G2, les veaux sont achetés au poids de 58,6 kg, vendus au poids 
moyen de 288,1 kg avec un GMQ par veau de 1,18 kg et  la durée moyenne d’élevage de 194 
jours. Les taux de conversion alimentaire ont été de 3,77 et 3,86 (kg matière sèche (MS)/kg) 
respectivement pour G1 et G2.Il parait que le ratio maïs/supplément protéique à un effet 




4,10% et 5,53% respectivement pour G1 et G2. Noon et al. (1997) ont testé cinq rations 
présentant des rapports maïs:orge différents (100:0, 75:25, 50:50, 25:75, 0:100) offertes avec 
un supplément protéique (43,6% PB), sur des veaux Holstein de 74kg, élevés pendant 96j 
jusqu’à un poids moyen de 240 kg. Les performances respectives des différentes rapports 
maïs:orge (100:0, 75:25, 50:50, 25:75, 0:100), ont été pour la matière sèche ingérée (MSI) de 
4,51; 4,54; 5,39; 5,25 et 4,97 (kg/j), pour le GMQ de 1,68; 1,61; 1,55; 1,54 et 1,38 (kg), et 
pour le taux de conversion (KgMSI /kg) de 2,74; 2,94; 3,44; 3,48 et 3,66. D’après ces 
données, il est clair que le remplacement du maïs par l’orge diminue le GMQ.   
2.2.2.  Effet de l’énergie sur les performances du veau de grain 
L’énergie affecte la quantité de MSI par sa densité et sa forme. Le NRC (2001) rapporte que 
les animaux consomment de la MS pour satisfaire leurs besoins en énergie. Blaxter (1962) a 
rapporté que l’efficience d’utilisation de l’énergie augmente tant que la teneur d’amidon est 
grande, celle-ci permet son passage dans l’intestin. Ainsi, elle permet la production du glucose 
dans l’intestin ce qui fournit une énergie plus efficiente que les acides gras volatiles (AGV) 
produits dans le rumen. Suárez et al. (2006) ont étudié différentes sources d’hydrates de 
carbone (HC) chez des veaux de 44,9 kg et ont montré que l’amidon diminue la MSI par 
rapport à la fibre aux détergents neutres (NDF) et à la pectine. Aussi, les rations mixtes HC et 
NDF augmentent le GMQ par rapport à celles de l’amidon et de la pectine ce qui signifie 
probablement que la combinaison d’HC facilement dégradable et d’HC moins dégradable 
donnent de meilleures performances. 
2.2.3.  Effet de l’apport protéique sur le gain moyen quotidien du veau de 
grain 
Jahn et Chandler (1976) ont démontré que le GMQ des veaux âgés de 8 à 20 semaines, 
augmente avec l’augmentation des PB de 9 à 14.5% MS lorsque la ration alimentaire contient 
11% d’ADF, le GMQ continue d’augmenter avec la teneur en PB jusqu’à 17,5% lorsque la 
ration alimentaire contient 18 à 25% d’ADF. Le niveau de PB de 17,2±5,3% MS, assure un 
maximum d’efficience d’utilisation de l’énergie et des protéines chez des veaux de 122 Kg de 




optimales pour les bovins de boucherie renferment habituellement de 30 à 40 % de protéines 
non dégradables dans le rumen et de 60 à 70 % de protéines dégradable (Hamilton, 2010). 
2.2.4. Effet de l’acidose ruminale sur les performances du veau de grain 
Le veau de grain a été rarement étudié. La majorité des études sur l’acidose ruminal ont été 
faites chez les bouvillons et les vaches laitières. L’acidose ruminale est causée par des rations 
alimentaires riches en hydrates de carbone et faibles en fibre. Cette condition mène à des 
problèmes de santé qui seront traités dans les parties qui suivent et affecte la production des 
vaches laitières (Nordlund et al., 1995) et les performances zootechniques des bouvillons à 
l’engraissement (Nagaraja et al., 2007).  Martin et al. (2006) ont décrit les principales 
conséquences physiopathologiques de l’acidose subclinique du rumen (SARA) chez la vache 
laitière (figure 1). Selon González et al. (2012), elle a lieu suite à la consommation de rations 
de concentrés à base de grains riches en amidon. Ce dernier avec les sucres à courtes chaines, 
tel que le saccharose, et avec la pectine, sont rapidement fermentables dans le rumen, ce qui 
cause une accumulation des acides gras volatiles (AGV).  
L’inclusion à 40% de la drèche sèche de grains avec soluble (DDGS) au lieu du maïs améliore 
l’efficience alimentaire (Ham et al.,1994) chez des bouvillons de race Holstein. En effet, la 
DDGS qui est faible en amidon permet d’augmenter le pH du rumen et donc de diminuer 
l’effet de l’acidose subclinique du rumen. En effet, bien que la DDGS contienne plus 
d’énergie que le maïs, celle-ci est sous forme de fibre et de gras, tandis que celle du maïs est 
sous forme d’amidon (Schingoethe, 2006). Les teneurs en amidon pris en ordre décroissant, 
des différents aliments sont de 72; 57; 5,2; 3,9 et 2 à 3% pour le maïs, l’OR, le supplément 
protéique (SP), DDGS et le TC, respectivement. L’inclusion d’aliments alternatifs (OR, 
DDGS et le TC) qui sont faibles en amidon par rapport au maïs, pourrait donc mitiger l’impact 
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Figure 1: Principales conséquences physiopathologiques de l’acidose ruminale. Les signes (+) 
et (-) désignent une augmentation et une diminution respectivement (Adaptée d’après une 








II. Apports nutritifs des aliments de la ration standard et des aliments 
alternatifs 
1. Le maïs grain (MG) 
1.1. L’énergie 
L’énergie nette d’entretien (ENe) du MG est estimée à 2,24 et celle de gain (Eng) est de 1,55 
Kcal/kg (NRC, 2001). Cependant, plusieurs études ont montré que l’ENe et l’ENg dépendent 
de la ration et du taux d’inclusion de l’ingrédient. Le maïs grain contient environ 73% 
d’amidon/kg MS (McDonald et al., 2011). Blaxter. (1962) a rapporté que l’efficience 
d’utilisation de l’énergie augmente tant que la fermentation ruminale de l’amidon diminue 
parce que la production du glucose dans l’intestin fournit de l’énergie plus efficiente que la 
production des acides gras volatiles (AGV) dans le rumen. Cependant, la digestion de 
l’amidon dans l’intestin est limitée. McEwen (2003) a testé deux variétés de maïs de même 
teneur en amidon (80%) mais ayant des structures différentes d’endosperme (dure et non dure) 
sur des veaux de 116 kg. Les résultats ont montré que le maïs à endosperme non dur améliore 
l’efficacité de conversion de la MSI en gain de poids de 6,4%, diminue la MSI/poids de 
l’animal de 5,2% et conséquemment responsable de l’amélioration de l’efficacité d’utilisation 
de l’énergie. Les principaux hydrates de carbone des aliments étudiés dans le cadre de ce 
projet et leurs teneurs, sont représentés dans le tableau 1. Le site et le taux de digestion de 
l’amidon par les ruminants varient avec l’espèce, le type de grain et le mode de traitement. 
Owens et al (1986), en se basant sur 40 études sur le maïs, ont rapporté qu’entre 18 et 42% de 
l’amidon d’une ration alimentaire atteint le petit intestin pour être digéré. Une fois dans le petit 
intestin ou le gros intestin, 47 à 88% et 33 à 62% d’amidon y sont digérés respectivement. Par 
contre, pour les autres grains, au moins 90% de l’amidon est fermenté dans le rumen (Orskov, 
1986). Les limites de la digestion post-ruminal de l’amidon sont attribuées au manque des 
enzymes impliquées (Huntington, 1997; Orskov, 1986). Cependant, ces enzymes semblent ne 






Tableau 1: Les principaux hydrates de carbone des aliments de la ration standard et des 
aliments alternatifs. 
 
Aliments Amidon NDF ADF 
Maïs1 72 10.8 3 
Orge roulé1 57 20.8 7.2 
Tourteau de canola1 2-3 29.8 20.5 
DDGS2 3.9 32.8 17.2 
SP (43,6% PB)3 5.2 33.1 19.8 
1(NRC, 2001); (Bell, 1993); 2(Greenfield Ethanol, 2008) 
1.2. Les protéines et les acides aminés (AA) 
Hill et al. (2008) ont mené une expérience sur des veaux nourris de tourteau de soja avec 5% 
de foin ou de tourteau de soja avec un extrait modifié de protéines de soja et 5% de foin et ont 
montré que les besoins des veaux en PB sont de 18% (63 g PB/Mcal EM) jusqu’à l’âge de 8 
semaines et de 15 à 16% PB (52 à 56 g PB/Mcal ME) de 8 à 12 semaines d’âge. La 
formulation des rations alimentaires exige l’apport de protéines dégradables dans le rumen 
(PDR) pour les microorganismes du rumen et l’apport de protéines non dégradables dans le 
rumen ou dégradables dans l’intestin pour le bovin (NRC, 2001). Les rations alimentaires 
optimales pour les bovins de boucherie renferment habituellement de 30 à 40 % de protéines 
non dégradables dans le rumen (PIR) disponibles et de 60 à 70 % de PDR. L'azote non 
protéique ne devrait pas constituer plus de 30 % de la protéine alimentaire totale (Hamilton, 
2010). Jahn et Chandler (1976) rapporte que les très jeunes veaux n’ont pas besoins d’une 
grande quantité de PIR du fait du non développement de leur rumen et non développement de 
la population microbienne. Holtshausen et Crywagen (2000a) ont trouvé les mêmes résultats 
avec des veaux de moins de 10 semaines d’âge ou 100 kg de poids vif (PV). Holtshausen et 
Crywagen (2000b) ont montré que des veaux âgés de 12 à 20 semaines, nourris à 13% de PB, 
ont un gain quotidien moyen (GMQ) plus grand lorsqu’ils sont nourris à la farine de poisson 
ayant une grande valeur PIR que ceux nourrit avec la farine du tournesol ayant une faible PIR. 
Jahn et Chandler (1976) ont rapporté que le GMQ des veaux âgés de 8 à 20 semaines, 
augmente avec l’augmentation des PB de 9 à 14,5% quand la ration alimentaire contient 11% 
d’ADF, et le GMQ continue d’augmenter avec la teneur de PB jusqu’à 17,5% quand la ration 
alimentaire contient 18 à 25% d’ADF. Le niveau de PB de 17,2% sur une base de MS avec ± 




veaux de 122 Kg PV avec un GMQ de 1 Kg/j (Stobo et Roy, 1973). Les PIR sont de 65% pour 
le maïs (Cheeke, 2005), ce qui représente une valeur dépassant les besoins des veaux. 
Les acides aminés (AA) qui constituent les tissus des animaux sont une vingtaine dont une 
dizaine qui ne peut être synthétisé par l’animal et doit être apporté par les aliments (Cheeke, 
2005). La valeur biologique des protéines alimentaires dépend des types et de la teneur 
d’acides aminés essentiels (AAE) qu’elles contiennent (McDonald et al., 2011). La majorité 
des protéines sont déficientes en au moins un AAE, et la combinaison de protéines dans les 
rations alimentaires peut être une approche pratique pour avoir les AA dans des proportions 
optimales (Merchen et Titgemeyer, 1992). Boisen et al. (2000) utilise la notion du profil idéal 
d’AA ou profil idéal de protéine. Contrairement aux non-ruminants, le supplément protéique 
chez les ruminants est moins influencé par la ration alimentaire parce que les bactéries 
synthétisent les protéines de grandes valeurs biologiques. En effet, Boisen et al. (2000), ont 
étudié 33 rations alimentaires et ont montré que le métabolisme dans le rumen réduit la 
variation entre les concentrations individuelles des AA dans l’intestin par rapport à celles des 
rations alimentaires sans toutefois éliminer l’effet de ces dernières. Cependant, l’exigence en 
PIR chez les bovins de haut potentiel, nécessite que les protéines digérées dans l’intestin 
doivent avoir une grande valeur biologique à tel point que chaque AAE devient limitant 
(Boisen et al., 2000). Selon Titgemeyer (2003), du fait de la synthèse microbienne des AA, il 
est difficile de satisfaire adéquatement les besoins énergiques de l’animal sans répondre ou 
excéder les besoins de l’animal en AA. Richardson et Hatfield (1978) ont démontré que la 
méthionine, la lysine et puis la thréonine sont respectivement le premier, le deuxième et le 
troisième AAE limitant chez des veaux de 181 kg en moyenne. L’histidine a été le deuxième 
AAE limitant après la méthionine dans le cas de bouvillons nourris aux gousses de soja 
(Greenwood et Titgemeyer., 2000).Wilkerson et al (1993) ont déterminé les besoins en AA 
des veaux de 200 à 316 kg qui ont un GMQ de 0,40 à 0,89 kg et nourris au fourrage avec un 
supplément protéique. Ces besoins ont été comme suit : méthionine 3,0%; AA de souffre 
totaux 5,8%; lysine 8,0%; tryptophane 1,0%; thréonine 5,2%; leucine 6,9%; isoleucine 5,6%; 
leucine 6,9%; phénylalanine 3,9% et histidine 1,6%. Les résultats des profils des AA des 
produits étudiés dans le cadre de ce projet sont présentés dans le tableau 2. Les protéines des 
céréales sont déficientes en certains AAE, particulièrement la lysine et la méthionine. La 




majorité des aliments sont déficients en lysine et méthionine, particulièrement en lysine, ceci 
par rapport aux AAE totaux ou les protéines microbiennes. Les rations alimentaires à base de 
maïs ont la lysine comme premier AA limitant parce que les protéines du maïs apportent 
suffisamment de méthionine pour les protéines microbiennes et sont déficientes en lysine 
(Titgemeyer, 2003). Cheeke (2005) rapporte que le maïs a une teneur faible en lysine et 
tryptophane et basse en méthionine. 
 
Tableau 2 : Concentrations (%) des aliments du projet en acides aminés essentiels. 
 
Acides aminés Maïs1 Orge roulé2 DDGS1 TC3 
Arginine 0.54 5.07 1.05 7.01 
Histidine 0.25 2.30 0.70 3.42 
Isoleucine 0.39 3.47 1.52 3.91 
Leucine 1.12 6.97 2.43 6.05 
Lysine 0.24 3.63 0.77 4.79 
Méthionine 0.21 1.70 0.54 1.75 
Cystine - 2.28 - 2.54 
Phénylalanine 0.49 5.11 1.64 3.81 
Thréonine 0.39 3.42 1.01 3.97 
Tryptophane 0.09 1.17 0.19 1.46 
Tyrosine 0.43 - 0.76 - 
Valine 0.51 4.90 1.63 4.61 
1 (Belyea et al., 2004), 2 (NRC, 2001), 3 (Kendall et al., 1991) 
1.3. Les lipides 
Harfoot (1981) a rapporté les résultats de plusieurs études sur la composition des lipides dans 
le rumen. Il en ressort que cette composition varie beaucoup selon la ration alimentaire, la 
population des microorganismes et les conditions de l’animal (gestation, lactation, climat). 
Aussi, la composition de l’aliment varie beaucoup dans le rumen. Bremer et al. (2010) ont 
montré que la source de lipides influence la digestibilité de la MS, du NDF et le niveau de 
saturation des AG. Cependant, l’absorption n’est pas diminué pour des rations alimentaires 
iso-lipidiques (8,5% base MS). Les lipides des rations alimentaires des ruminants sont 
normalement moins de 5% (base MS), si elles dépassent 10%, il y a diminution des activités 
microbiennes, de la fermentation des fibres et de la MSI (McDonald et al., 2011). Schauff et 
Clark (1992) ont rapporté que cette teneur ne doit pas dépasser 6 à 7%. La teneur des feuilles 




proportion d’acides gras insaturés (AGI), particulièrement cis-9, cis-12 18 :2 (A. linoléique); 
cis-9, cis-12, cis-15 18 :3 (A. linolénique) et une petite teneur en cis-9 18 :1 (A. oléique). 
L’importance d’ajouter des concentrés dans le cas des ruminants est d’augmenter la 
consommation des AG non estérifié et les triglycérides (TG) pour lesquels les fourrages en 
contiennent moins. La composition en AG des concentrés varie considérablement mais 
souvent dans les rangs suivants : 16 :0 (15 à 20%), 18 :0 (1 à 5%), 18 :1 (25 à 35%) et 18 :2 
(30 à 60%) (Harfoot, 1981). 
2. L’orge 
L’orge a une ENe de 2,02 et une Eng de 1,55 Kcal/kg base MS. L’orge de son côté a une 
teneur en énergie plus faible que le maïs à cause de sa faible teneur en amidon. Il contient 
environ 15% d’amidon et 5 à 10% d’énergie de moins que le maïs (Gibb et McAllister., 1997). 
Contrairement au maïs, l’orge contient une quantité importante de ß-glucanes, des hydrates de 
carbones faiblement digestibles, qui diminue son énergie disponible (Cheeke, 2005). D’après 
Anderson et al. (2012), la faible teneur de l’énergie de l’orge par rapport au maïs est due à sa 
grande teneur en fibre au détergent neutre (NDF) et en fibre au détergent acide (ADF). Brskov 
et al (1978) ont rapporté que la digestibilité de la matière sèche (MS) est de 67,2 et 83,5% 
respectivement pour l’orge et l’orge roulée (cité par Hunt, 1996). De même, Mathison (1996) 
a rapporté que l’OR à une digestibilité 16% de plus que celle de l’orge grain entier et l’amidon 
est digéré en moyenne 37% de plus. L’amélioration de la digestibilité et due à l’amélioration 
de la mastication lors de la rumination. La cosse est une barrière relativement imperméable 
aux microorganismes du rumen et aux enzymes, le roulage et la mastication diminue les 
nutriments non digérés qui passent dans le fumier (Mathison, 2008).Suárez et al (2006) ont 
montré que la source des HC (pectine, NDF, amidon ou mixte) influence la fermentation dans 
le rumen, la MSI et le gain de poids chez les jeunes veaux et que la concentration des AGV 
dans la ration d’amidon est basse comparée à celle des autres traitements.  
La teneur en PB de l’orge brute est de 12,4%, une valeur supérieure à celle du maïs. Les PIR 
sont de 21% pour l’orge contre 65% pour le maïs. Ainsi la digestibilité des protéines du maïs 




3. La DDGS 
L’ENe et L’Eng de la DDGS sont respectivement 2,07 et 1,41 Kcal/kg base MS. Les DDGS 
offrent presque le même niveau d’énergie que le maïs. Dans les parcs d’engraissement, les 
DDGS sont utilisées comme source de protéine à un niveau d’inclusion de 15 à 20%, et au 
delà de 20% sont considérée comme des sources d’énergie (Erickson et al., 2007). Halles et al. 
(2012) ont montré que des bouvillons Jersey (322 Kg) nourris de rations à base de maïs 
floconné traité à la vapeur, lorsque le DDGS est inclus dans la ration à 15%, 30% et 45%, 
l’ENg est de 2,02, 1,61, et 1,38 Mcal/kg respectivement. Cette diminution de l’ENg avec 
l’augmentation du taux de DDGS est peut être due aux pertes de l’EN fécale. Aussi, 
l’inclusion du DDGS à 45% n’a pas d’effet sur la production de la chaleur en tant que 
proportion de l’énergie brute. Les DDGS contiennent très peu d’amidon suite à leur  
dégradation en glucose et leur fermentation en éthanol (Bothast et Schlicher, 2005). 
L’inclusion des DDGS dans les rations alimentaires spécialement à des niveaux de 20%, 
diminue la teneur de l’amidon et augmente la teneur des autres nutriments (Ham et al., 1994; 
Klopfenstein et al., 2008). Ham et al. (1994) ont montré que l’inclusion des DDGS au dépend 
du maïs grain entier améliore l’efficience alimentaire. Cette dernière n’est pas maximisée par 
des rations alimentaires riches en amidon, mais combinant les fibres très dégradables du maïs, 
gras et protéines. Les sous- produits de distillerie peuvent permettre une formulation des 
rations alimentaires combinant ces facteurs ce qui améliore l’efficience alimentaire à des prix 
économiques. 
La concentration en PB de la DDGS est de 29,7%. La valeur élevée des PIR des DDGS qui est 
une caractéristique importante parce qu’elle augmente potentiellement la quantité des AAE 
des AA métabolisables (Belyea et al., 2010). Les PIR évaluée selon les usines variaient entre 
49.5 et 40.8% des PB. Le TC est une faible source de PIR. Il contient en moyenne 35% 
(Mustafa et al., 2000). En plus de leurs différences concernant leurs teneurs en PB et PIR, les 
aliments ont des digestibilités différentes, ce qui peut affecter la disponibilité des protéines. En 
effet, le NRC (2001), rapporte que la digestibilité des PIR (% PIR) est de 90, 85, 75, 80% 
respectivement pour le maïs grain, l’OR, le TC et la DDGS. 
Les levures utilisées dans l’industrie de l’éthanol augmentent la teneur des AAE des DDGS. 
Ainsi, pour certains AA tel que la lysine, la grande concentration des levures (3,32 g/10 g) 




grande concentration dans les DDGS (0,77 g/100 g) (Belyea et al., 2004). Le TC contient plus 
que le double de lysine que la DDGS et presque la même concentration en méthionine 
(Mulrooney et al., 2009). 
 
4. Le tourteau de canola 
L’ENe et L’Eng du TC sont respectivement 1,88 et 1,25 Kcal/kg base MS. Selon le Canola 
Council (2009), le TC a une énergie plus faible que celle du maïs et de l’orge. Le niveau 
d’amidon, sucres libres solubles et les polysaccharides non-amidon dans le TC sont d’environ 
15%. Pourtant, leur contribution dans l’énergie digestible est modeste puisqu’ils sont protégés 
par des membranes. Le niveau bas d’énergie du TC est le facteur le plus limitant quant à son 
utilisation. Les faibles efficiences de digestibilité (ED) et de l’énergie métabolique (EM) du 
TC sont associées à sa haute teneur en fibres (Bell, 1993). Le TC contient une teneur modérée 
en ADF et une teneur relativement basse de NDF. Le rapport NDF:ADF relativement bas est 
peut être bénéfique à la nutrition des ruminants (Canola Council, 2009). Le TC a une teneur en 
PB de 36% (Canola Council, 2009). La DDGS peut être utilisée en combinaison avec le TC 
pour restaurer l’équilibre des AA et maximiser la performance des animaux (Canola Council, 
2009). Du fait que la lysine est souvent le premier AAE limitant et qu’elle n’est pas utilisée 
dans la synthèse des autres composants azotés, le profil d’AA est exprimé rapport à celle-ci 
(Boisen et al., 2000). Weisbjerg et al. (1996) ont mesuré la digestibilité intestinal in situ en 
utilisant 15 aliments concentrés et ont montré une large différence entre ces aliments. 
Les teneurs des extraits d’éthers qui désignent les lipides dans les aliments ont été rapportés 
dans certaines études comme suit : maïs grain (4,19 à 9,73%) (Adeola et Bajjalieh., 1997), 
orge roulée (2,06 à 3,82%) (Parrott et al., 1969), le TC (2,27 à 4,39 avec une moyenne de 
3,92%) (Bell et Keith, 1991), la DDGS (10.01 à 12.58%) (Stein et al., 2009). La composition 
des aliments objets de notre étude, en AG principaux est relatée dans le tableau 3. Les résultats 
montrent que le TC est plus concentré en AG saturés suivi du maïs, DDGS puis l’orge. Ce 
dernier est plus riche en C16 :0. Contrairement aux autres nutriments qui sont trois fois plus 
concentrés dans les DDGS que le maïs, le profil des AG est presque similaire pour les deux 
aliments, ce qui suppose que les bactéries des distilleries n’agissent pas sur les lipides. Les 




ruminale ce qui donne une grande proportion des AGI dans le duodénum et une grande 
digestibilité des lipides dans l’appareil digestif. Ainsi, il apparait la supériorité nutritive des 
DDGS (Klopfenstein et al., 2008). Cependant, nous ne disposons pas d’étude qui nous indique 
le flux d’AG dans le duodénum de chaque aliment pour juger leur qualité finale.   
 








C16 :0 13,56 29,66 7,56 15,07 
C16 :1 0,14 - 1,01 0,19 
C18 :0 1,81 0,85 1,71 2,43 
C18 :1c9 23,24 - 37,02 22,16 
C18 :1c11 - - 9,89 - 
C18 :1 - 14,83 - - 
C18 :2 57,55 49,15 34,01 55,91 
C18 :3 1,84 5,51 8,80 3,10 
Total AGS 82,77 69.49 90,01 81,36 
                      1 (Duckett et al., 2002),  2 (Martin et Thomas, 1988), 3 (Delbecchi et al., 2001), 4(Tidwell et al., 1998) 
 
5. Le supplément protéique (SP) 
Le SP est un produit commercial dont l’ENe et l’Eng sont respectivement de 2,05 et 1,39 
Kcal/kg base MS. La concentration en PB du SP est de 43,6%.  
La composition en minéraux des aliments de  la ration standard et de ceux alternatifs, est 
représentée dans le tableau 4. On remarque une légère supériorité de l’OR par rapport aux 
maïs et celle du TC par rapport aux DDGS. Le SP est plus riche que les céréales et la DDGS et 
presque similaire au TC. On peut conclure que l’inclusion de l’OR, du TC et du DDGS au 
profit du maïs dans les rations du veau de grain apportera plus de minéraux. Si la ration 
standard (70% de maïs et 30% de SP) s’avère déficitaire en certains minéraux principalement 
le Ca, le Na, et le Se, le supplément minéral comble ses déficits. L’utilisation des  sous-
produits riches en minéraux nécessite une attention particulière quant aux éléments toxiques. 
En effet, les éléments toxiques tels que le Cu, le Se, le Mo ou autres, sont cumulatifs et 






Tableau 4 : Composition en minéraux (g/kg MS) des aliments objet du projet.  
 
Minéraux Ca P K Na Mg S Mn Fe Cu Se Zn 
Maïs1 0.4 3.0 4.2 0.2 1.2 1.0 0.011 0.054 0.003 0.00007 0.027 
OR1 0.6 3.9 5.6 0.2 1.4 1.2 0.022 0.07 0.006 0.00011 0.038 
TC1 7.5 11.0 14.1 0.7 5.3 7.3 0.062 0.296 0.005 0.0011 0.061 
DDGS1 2.2 8.3 11.0 3.0 3.3 4.4 0.027 0.178 0.008 0.00039 0.065 
SP2 4.5 11.4 14.4 0.65 5.95 5.45 nd nd nd nd nd 
SM3 220 1 19 62.5 4.1 1.5 0.91 0.7 0.21 0.0055 0.001 
1 (NRC, 2001), 2 Données du fabricant, nd : non disponible, SM3 : supplément minéral 
 
Les apports des différents aliments en vitamines (tableau 5), par rapport aux besoins, sont très 
faibles ou nuls pour la provitamine A, les vitamines A, D et K. Les apports de la vitamine E 
sont faibles, sauf pour la DDGS où ils sont moyens. Le supplément des minéraux et des 
vitamines (SMV) utilisé dans la ration standard, à raison de 200 g/veau/j apporte les manques 
en vitamine par rapport  besoins. 
 
Tableau 5 : Concentrations en vitamines importantes des aliments objets du projet. 
 
Vitamines Prov.A (mg/kg) A (UI/kg) D (UI/kg) E (mg/kg) K (mg/kg) 
Maïs1 3.0 - - 25.0 0.2 
OR1 2.0 - - 25.0 0.2 
TC2 - - - 14.5 - 
DDGS3 - - - 98.98 - 
SP nd nd nd nd nd 
SMV4 - 135 600 35 900 700 - 
1 (McDowell, 2000); 2 (Bell, 1993); 3 (Nade et al., 2012); 4 (Données du fabricants) 
	  
III. Effet de l’acidose sur les paramètres ruminaux et sanguins 
III.1. Les paramètres ruminaux et changements microbiens 
1. pH ruminal 
1.1. Caractérisation de l’acidose en relation avec le pH ruminal 
La valeur du pH ruminal est un facteur critique pour un fonctionnement stable et normal du 
rumen. En effet, les variations du  pH ruminal ont un grand effet sur les populations 




principalement la motilité et l’absorption (Nagaraja et Titgemeyer., 2007a). Le pH du fluide 
ruminal est le paramètre le plus important utilisé pour le diagnostic de l’acidose subclinique du 
rumen. UnpH de 5.5 est considéré comme une valeur critique pratique pour identifier des 
vaches laitières ayant développé une SARA (Garrett et al., 1999a). Le pH qui assure une 
fermentation normale chez les bovins, est situé entre 5.6 et 6.5, et peut chuter en dessous de 
5.6 pendant de brèves périodes sans effet néfaste (Nagaraja et al., 2007). D’autres auteurs ont 
considéré qu’une SARA se manifeste lorsque le pH ruminal est inférieur à 5,8, et que 
l’acidose ruminale est considérée comme légère (5,8 >  pH ruminal > 5,5), modérée 
(5,5 >  pH ruminal > 5,2), ou grave (pH ruminal < 5,2) (Penner et al., 2007). Alzahal et al. 
(2007) définissent une SARA comme étant une diminution du pH en dessous de 5.6 pour une 
période d’au moins 3 heures par jour. D’autres chercheurs ont utilisé la courbe du pH ruminal 
pour calculer l’aire du pH en dessous de 5,6. Cette aire est la somme des valeurs positives des 
différences entre chaque pH ruminal de la journée et 5,6. L’unité de l’aire du pH ruminal en 
dessous de 5,6 est la magnitude du pH en dessous de 5,6 par minute  (Cooper et al., 1999). 
Krause et al. (2002) ont utilisé un pH de 5,8 pour calculer l’aire du pH ruminal pour 
caractériser une SARA. La durée moyenne journalière (h/j) pendant laquelle le pH se situe en 
dessous de 5.8, a été utilisée aussi par ces chercheurs pour caractériser une SARA. Cette durée 
moyenne dépend du taux de concentré (teneur en amidon et en fibres) et peut dépasser 11h/j 
dans le cas de ration alimentaire riche en concentré comme rapporté par Schwartzkopf-
Genswein et al. (2004). Il semble que la caractérisation de l’acidose par l’aire du pH en 
dessous de 5,6 est plus précise puisqu’elle tient compte des limites inférieures atteintes par le 
pH ruminal. 
1.2. Méthodes de prélèvement du fluide ruminal pour mesurer le pH 
ruminal 
Les méthodes utilisées pour l’obtention du fluide ruminal afin de mesurer le pH sont la fistule 
du rumen, le tube œsophagien et la ruminocentèse (AlZahal et al., 2007). En 1993, Geishauser 
a évalué une sonde oro-ruminale chez des bovins adultes, composée d’un tube, d’un entonnoir 
et d’une pompe à succion et a conclu que cet appareil était convenable pour collecter le fluide 
ruminal sans contamination par la salive. Par contre l’utilisation des tubes œsophagiens pour la 




faussait les mesures du pH (Garrett et al., 1999b). La ruminocentèse, quant à elle consiste à 
aspirer le fluide ruminal avec une seringue. Le site de ponction est situé sur le côté gauche de 
l’animal, à un niveau de ligne horizontal avec le sommet de la rotule et à environ 15 à 20 cm 
derrière la dernière côte. Il arrive parfois que l’aspiration du liquide ruminal soit bloquée par 
des particules alimentaires du rumen. Il faut éviter d’aspirer rapidement et de créer une 
pression négative à l’intérieur de la seringue parce que cela peut causer un dégagement de 
CO2 et changer le pH (Nordlund., 2002). L’utilisation de la ruminocentèse peut provoquer le 
développement de petites enflures nodulaires qui n’ont pas de conséquences à court ou à long 
terme. Cependant, la ruminocentèse a été jugée plus précise que les sondes oro-ruminales 
parce que avec ces dernières, il y a risque de contamination du fluide ruminal par la salive 
(Dufflield et al., 2004). Parce que le pH ruminal dépend de la composition de la ration 
alimentaire et du temps en diminuant juste après alimentation (figure 2), le moment propice 
pour collecter le fluide ruminal est celui où le pH atteint sa valeur la plus basse (Nordlund et 
Garrett., 1994). En effet, ce moment est de 4 à 8 h après la consommation d’une ration totale 
mélangée et de 2 à 4 h après la consommation d’une ration d’ingrédients séparés. La collecte 
doit être faite après distribution de la première ration de la journée. Pour Geishauer (1993), le 
moment de la collecte du fluide ruminal est meilleur 3 à 4 h après la consommation de la 
ration alimentaire.  
Par ailleurs le contenu du rumen n’est pas considéré comme un milieu homogène. Duffield et 
al. (2004) ont montré que les sites de prélèvements des échantillons du fluide ruminal affectent 
significativement le résultat du pH. En effet, il existe une différence entre les sites ruminaux, 
soient crânioventral avec un pH de 6,42, caudoventral avec un pH de 6,31, ventrocentral avec 
un pH de 6,10 et crâniodorsal avec un pH de 6,30. La fistule ruminale reste la méthode 
courante pour un échantillonnage direct du fluide ruminal; elle est souvent utilisée dans des 
conditions d’expérimentation contrôlée.  
La caractérisation du pH ruminal exige des prélèvements réguliers à des intervalles de temps 
réduits. Ainsi, toutes les méthodes sont limitées puisqu’elles permettent un prélèvement qui 
donne le pH à un endroit donné du rumen et à un temps donné de la journée, ce qui les rend 







Figure 2: Évolution du pH ruminal en fonction du temps et de la ration 
alimentaire (CON : contrôle avec 85% d’orge roulée (OR) et 10% d’ensilage 
d’orge; D-10S : 65% OR, 20% de DDGS et 10% d’ensilage d’orge; 
D-5S : 65% OR, 25% de DDGS et 5% d’ensilage d’orge et D-0S : 65% OR, 
30% de DDGS et 0% d’ensilage d’orge (Wierenga et al., 2010; avec autorisation 
du Journal of animal science). 
 
1.3. Les appareils de mesure du pH ruminal 
Les méthodes d’échantillonnage utilisées pour collecter le fluide ruminal, n’ont pas permis de 
tenir compte de la dynamique du pH ruminal qui est considérée comme la clé de la 
compréhension du déclenchement d’une SARA. Ainsi, les premières tentatives pour mesurer 
le pH ruminal en continu ont été effectuées par Matscher et Beghelli en 1957. La 
caractérisation de SARA nécessite un suivi du pH ruminal pendant une période 
vraisemblablement de 14 à 21 jours, ce qui n’a pas été possible puisque les électrodes de 
référence des appareils de mesures subissent un encrassement par les protéines et les graisses 
du contenu du rumen (Enmark et al., 2003).  Jorgensen et al. (1993) ont proposé le 
développement de moniteurs qui peuvent mesurer, enregistrer et transmettre les données en les 
reliant à un ordinateur. Ces appareils, déposés à travers une fistule ruminale chez les bovins, 
bien qu’ils aient permis d’améliorer la compréhension des variations du pH ruminal après 
l’alimentation et d’établir des relations entre la fermentation, la taille des particules, le 
comportement alimentaire et le pH ruminal, ont été limitant puisqu’ils restreignaient la 
mobilité de l’animal (Penner et al., 2006). Durant les années 2000, différents chercheurs ont 
testé des appareils autonomes et de petites tailles par rapport aux anciens. Penner et al. (2009) 
ont inséré des systèmes de mesure du pH ruminal par voie orale chez des ovins adultes (72 ± 




longueur et 245 g de poids. D’autres auteurs ont réussi l’insertion des systèmes de mesure du 
pH dans le rumen par voie orale chez des veaux âgés de 15 jours (Laarman et al., 2012); les 
animaux étaient mis en position assise. Les moniteurs, appelés encore data loggers ou bolus, 
comparés aux appareils manuels classiques, ont été jugés précis et peuvent être utilisés pour 
mesurer le pH ruminal (Penner et al., 2006; Penner et al., 2009; Mottram et al., 2008; and Sato 
et al., 2012). Des bolus insérés oralement et équipés d’un émetteur qui renvoie les mesures du 
pH ruminal à un récepteur ont été jugés précis (Mottram et al., 2008). Ces appareils peuvent 
être utilisés en continu dans les fermes. 
2. Les acides gras volatils (AGV) 
Le changement brusque d’un régime alimentaire avec une augmentation du concentré par 
rapport au fourrage, cause une augmentation de la production des acides organiques totaux 
(figure 3) et une diminution du pH. L’augmentation des AGV peut doubler dans les 12 heures 
qui suivent le changement de régime (Burrin et Britton, 1986). Les concentrations des AGV 
chez des veaux avec un poids moyen de 190 kg et nourris aux fourrages, ont été de 73,0 ; 16,9 
et 9,0% pour les acides acétique, propionique et butyrique respectivement (Uhart et Carroll., 
1967). Le ratio acétate : propionate est plus grand dans la ration à base de fourrage (Goad et 









Figure 3 : Concentration des acides organiques totaux (●), les proportions 
molaires des acides gras volatiles totaux (■) et l’acide lactique (▴) durant 
l’acidose ruminale aigue (A : données de Nagaraja et al., 1978) et l’acidose 
subclinique du rumen (B : données de Goad et al., 1998). (Adaptée de Nagaraja 
et Titgemeyer, 2007b) 
3. Les lactates ruminaux 
Les lactates ruminaux sont des produits intermédiaires de la fermentation ruminale, qui sont 
par la suite métabolisés en AGV (Nagaraja et Titgemeyer, 2007). Ils sont normalement 
présents dans le rumen à des concentrations faibles (moins de 5 mmol/L) lorsque le pH 
ruminal est proche de la valeur normale qui est en dessous de 6. L’augmentation brusque des 




qui peuvent atteindre 100 mmol/L, alors que la concentration de 40 mmol/L est une indication 
d’une acidose sévère (Owens et al., 1998). Le produit final de la transformation des lactates 
dans le rumen est l’acide propionique. Quand le pH ruminal diminue en dessous de 5,00, des 
changements microbiens se produisent et l’accumulation de l’acide lactique a lieu (figure 3). 
En effet, les bactéries productrices des lactates se développent et les bactéries utilisatrices 
diminuent. D’autres facteurs jouent un rôle dans l’accumulation des lactates dans le rumen tels 
que l’effet tampon des secrétions salivaires, l’absorption épithéliale et le transfert osmotique à 
travers l’épithélium (Dunlop et Hamon., 1965). L’acide lactique est dix fois plus acide que les 
AGV (Nagaraja et Titgemeyer., 2007). Goad et al. (1998) ont rapporté que chez les 
bouvillons, la concentration normale des lactates ruminaux est inférieure à 5 mmol/L. Lorsque 
des bouvillons développent une SARA (5.0 < pH ruminal <5.5), les lactates ruminaux peuvent 
être maintenus à un niveau normal à causes des bactéries utilisant les lactates. Le L-lactate est 
l’isomère dominant. Cependant, ce dernier tend à diminuer et le D-lactate tend à s’accumuler 
avec le temps. 
4. Les changements microbiens 
Les changements microbiens ruminaux associés à l’acidose, sont le reflet de l’augmentation 
des substrats de la fermentation et l’accumulation des acides (Nagaraja et Titgemeyer, 2007). 
L’augmentation du taux du glucose produit dans le rumen et la diminution de son utilisation 
mènent à son accumulation et à l’augmentation des bactéries formant l’acide lactique. Aussi, 
le glucose libre inhibe le métabolisme de l’acide lactique et la lenteur de l’utilisation de ce 
dernier cause son accumulation et son absorption (Slyter, 1976). Les bactéries viables, 
amylolytiques, les lactobacillus anaérobies et les utilisatrices de lactates, sont plus nombreuses 
dans le cas des rations alimentaires à base de grains comparées aux rations à base de 
fourrages.  
Le nombre de ces bactéries augmente au fur et à mesure que le taux des grains augmente dans 
la ration (Goad et al., 1998). Les bactéries digérant la cellulose et les protozoaires semblent 
avoir un rôle important dans la stabilité des populations. Ils diminuent ou disparaissent lors de 
l’acidose. La diminution de la population des protozoaires ciliés est un bon indicateur d’un 
rumen acidotique (Nagaraja et Titgemeyer, 2007).Les protozoaires sont utiles pour diminuer la 




protozoaires ont la capacité de stocker de l’amidon et d’empêcher son transformation en AGV 
(Jouany et Thivend, 1972).  
5. Lipopolisaccharide ruminal 
La consommation de rations à base de concentrés provoque une chute de pH ruminal et par la 
suite des changements bactériens, parmi lesquels l’augmentation des bactéries gram + et la 
diminution des bactéries gram- qui par leur lyse libèrent des endotoxines (Nagaraja et al., 
1978). Les endotoxines connues aussi sous le nom de lipopolysaccharides (LPS) sont très 
toxiques. Leslipopolysaccharides binding-protein (LBP) ont la capacité de se lier aux LPS et 
diminuer leur effet toxique.L’augmentation de l’orge au dépend du foin chez des vaches 
laitières augmente la concentration des LPS ruminaux (Gozho et al., 2007) avec un pic de 12 
589 unités endotoxine/mL (UE/mL) à un pH de 5.6. Dans une autre étude, le LPS du rumen a 
augmenté de 6 310 UE/mL chez des bouvillons en bonne santé et jusqu’à 18 197 à 26 915 
UE/mL lorsqu’une SARA est induite par augmentation de 61%du taux de concentrés de la 
ration alimentaire (Gozho et al., 2006).Lorsque les LPS s’accumulent dans le rumen, il passe 
dans le sang et ce passage est facilité par le dommage causé par les AGV à la paroi ruminal 
(Gozho et al., 2007). 
 
III.2. Effet de l’acidose sur les paramètres biochimiques sanguins 
1. Na+, K+ et Cl- 
Bien qu’ils aient chacun leur propre rôle, le Na+, le K+ et le Cl- sont des électrolytes qui jouent 
un rôle vital dans le maintien des pressions osmotiques des fluides intra et extracellulaires et le 
maintien de l’équilibre acide-base (Pond et al., 2005). Pour une espèce donnée, les ratios des 
électrolytes sont remarquablement constants. La baisse du Na+ alimentaire cause sa diminution 
dans le plasma. Le K+ alimentaire excède largement les besoins mais son effet toxique est 
tamponné par les reins. Le K+ et Cl- sont très reliés. La déficience de l’un mène à la déficience 
métabolique de l’autre (Suttle, 2011). Les concentrations normales de Na+, K+ et Cl- dans le 
plasma des veaux âgés de 8 à 20 semaines, sont respectivement de 139,2 à 142,0 mmol/L; 4,12 




ruminale induite chez des bouvillons, le Na+, Cl- et K+ du sérum diminuent (Brown et al. 
2000). 
2. Trou anionique : 
Kraut et Madias (2007) ont rapporté que l’équilibre ionique dans le sérum et dans les autres 
liquides du corps est comme suit : 
Na+ + K+  + Ca++  + Mg++ + Protéine+  = Cl- + HCO3- + Protéine- + HPO4-/H2PO3- + SO4-2 + 
OA- 
OA- sont les anions organiques  
Cependant, dans la pratique tous les paramètres cités ci-dessus ne sont pas mesurés et 
l’équation néglige les anions ou les cations présents en petites concentrations.  Normalement, 
le total des anions non mesurés dépasse le total des cations non mesurés, c’est cette différence 
non mesurée que l’on identifie comme trou anionique (TA). L’augmentation due TA signe une 
acidose métabolique liée à l’accumulation d’acides organiques (lactates, pyruvate, albumine) 
(Navetat et Rizet, 2002). Lors d’acidose métabolique, le principal système tampon sanguin 
chez tous les mammifères est constitué par le HCO3-. Il assure environ 90 % du pouvoir 
tampon (Bourgeois, 2003). Du fait de la réaction deHCO3-avec les ions H+ et leur diminution, 
les auteurs utilisent la formule suivante pour caractériser le trou anionique (TA) :  
 
Na+  +  K+  -  Cl-  -  HCO3-  = TA 
Oomole et al. (2001) ont rapporté que le TA des veaux nouveau-nés diarrhéiques, était de 19.7 
± 8.6 contre 5.6 ± 3.5 mmol/l pour les veaux normaux. Dans le cas d’une acidose ruminale 
induite chez le veau de lait, le TA peut atteindre  20.5 mmol/l (Gentile et al., 2004). 
3. Hématocrite et hémoglobine 
Dunlop et Hammon (1965), ont rapporté que l’acidose métabolique cause une augmentation 
remarquable de l’hématocrite de la valeur normale de 27 à 33 jusqu’à 40 à 55 %, 
augmentation dûe principalement à la déshydratation accompagnant l’acidose. L’augmentation 




Kasari et Naylor (1986) ont démontré que la concentration en hémoglobine des jeunes veaux 
atteints d’acidose ne diffère pas significativement de celle des veaux en bonne santé qui est 
estimée à 105,0 ± 19,0 g/L.  
4. Glucose 
Dubreuil et Lapierre (1997) ont rapporté que le glucose plasmatique chez les veaux de grain 
de 8 semaines d’âge, est de 4,28 mmol/L et qu’il diffère significativement de ceux des veaux 
âgés de 12 à 20 semaines (5,14 à 5,41 mmol/L). Quand le taux d’absorption ruminale du 
glucose ou des acides gras volatils dépasse ceux de leur métabolisme ou de leur excrétion, ils 
s’accumulent dans le sang et en augmentent l’osmolarité (Owens et al., 1998). La littérature 
dont on dispose, utilise rarement le glucose pour le diagnostic du SARA. Nagaraja et al. 
(1978) ont noté que le glucose plasmatique reste inchangé chez les bouvillons ayant une 
SARA. Dans une autre étude, Khafipour et al. (2009) ont démontré que l’induction du SARA 
chez des vaches laitières augmente significativement le glucose plasmatique de 3,69 mmol/L 
avant l’alimentation jusqu’à 4,03 mmol/L 12 h après l’alimentation. 
5. L’urée 
L’urée sanguine est un indicateur de la fonction hépatique (NRC, 2001). Dans le cas d’un 
excès d’azote dans le rumen par rapport à l’énergie disponible, l’ammoniac s’accumule, entre 
dans le sang et est transporté au foie où il est détoxiqué par conversion en urée. Le foie produit 
aussi de l’urée par déamination des acides aminés en excès dans le rumen et par un turnover 
des protéines systémiques. L’urée circule ensuite excrétée dans l’urine; vers la mamelle où il 
est excrété dans le lait et re-circulé dans le rumen par le biais de la salive (Hammond, 1998). 
L’urée augmente avec l’augmentation des niveaux des PB. En effet, des veaux ayant reçu des 
rations alimentaires de 18, 22 et 26% de PB jusqu’à l’âge de 60 jours, ont des urées de 2,60. 
3,67 et 3,94 mmol/l respectivement (Li et al., 1998). Dubreuil et Lapierre (1997) ont rapporté 
que les concentrations de l’urée  plasmatique des veaux âgés de 8 à 20 semaines et en bonne 
santé, ne diffèrent pas significativement selon l’âge et varient entre 2,05 à 2,84 mmol/L. 
Même des pH ruminaux en dessous de 5,2 n’avaient pas affecté l’urée (2,75 ± 0,25à 3,18 ± 




6. Les lactates du sang 
Les lactates ont deux origines, l’une bactérienne comme dans le cas de l’acidose ruminale et le 
syndrome de l’intestin court chez l’humain, et l’autre origine est endogène par voie du 
métabolisme du glyoxalase au niveau des érythrocytes et des hépatocytes (Negny, 2002). Cette 
deuxième origine est mineure de point de vue quantité excrétée. Le L-lactate ruminal est 
rapidement métabolisé par les microorganismes du rumen ce qui empêche ou diminue son 
passage dans le sang, contrairement au D-lactate associé au risque d’hyper-D-lactatémie 
(Gentile et al., 2004). Lorsque le D-lactate est élevé dans le sang des symptômes 
d’encéphalopathie sont observés (Thurn et al., 1985). Les valeurs typiques des concentrations 
du L- et D- lactates sanguins, chez les veaux nouveau-nés normaux, sont comprises entre 0,5 
et 2,0 mmol/L (Oomole et al., 2001). Burrin et Britton (1986) ont trouvé des valeurs similaires 
de L-lacatate chez des bouvillons de 373 kg. Goad et al. (1998) ont rapporté que les lactates du 
sang restent inchangés chez les veaux (258 kg) adaptés à des rations de grains. Le même 
résultat a été rapporté par Brown et al. (2000): l’acidose subclinique du rumen ou aigue 
n’affecte pas le L-lactate du plasma et suggèrent qu’il y’a une faible corrélation entre la 
concentration ruminale en L-lactate et celle plasmatique. 
7. pH, bicarbonates et PCO2du sang 
L’acidose métabolique est caractérisée par une diminution du pH sanguine de la concentration 
en bicarbonates consécutive à leur perte ou à leur consommation lors de l’addition de protons : 
  CO2 + H2O                H2CO3               H+ + HCO3- 
On parle d’acidose métabolique compensée si, malgré la diminution de la concentration en 
bicarbonates, le pH est maintenu à la normale par une compensation d’origine respiratoire 
(hyperventilation en diminuant la pression partielle du CO2 (PCO2); dans le cas contraire, elle 
est dite décompensée (Negny, 2002). Le pH du sang est de 7,40 ± 0,02, et sa stabilité dans 
cette zone proche de la neutralité permet aux réactions chimiques de se dérouler de manière 
optimale (Bourgeois, 2003). Morgante et al. (2009) ont montré des changements significatifs 
du pH sanguin, de la PCO2et de la concentration en bicarbonate chez des vaches laitières 




sanguin de 7.42 ± 0.002 et 7.41 ± 0.004, pour HCO3−de 29.81 ± 0.35 et 32.39 ± 0.38 mmol/L, 
ainsi que pour la PCO2 de 44.33 ± 0.51 et 50.11 ± 0.68 mmHg, respectivement chez les 
vaches normales et les vaches avec SARA. 
L’acidose respiratoire peut être causée par une respiration inadéquate ou des maladies 
respiratoires. Dans ce cas le CO2 s’accumule dans le sang et diminue le pH à moins que la 
rétention rénale des bicarbonates compense cette diminution. L’acidose métabolique peut être 
causée par la diarrhée ou les maladies rénales suite à une accumulation des acides ou une perte 
des bases fixes du corps (Owens et al., 1998). 
 
8. Les protéines inflammatoires sériques 
8.1. Lipopolysaccharides (LPS) 
La lyse des bactéries gram-, suite à une SARA, libère le LPS qui s’accumule dans le rumen. 
Cette accumulation, associée à des dommages de l’épithélium ruminal, permet le passage du 
LPS dans le sang. Le LPS est une grande inductrice de la réponse inflammatoire-phase aigüe 
RPA, un mécanisme immunitaire non spécifique déclenché pour restaurer les perturbations 
homéostatiques (Gabay et Kushner., 1999). En effet, le LPS cause la production des cytokines 
qui stimulent la production des protéines de la phase aigüe principalement par les 
macrophages et les monocytes. Gozho et al. (2005) ont démontré qu’il existe une relation entre 
la ration alimentaire acidogène, la production du LPS et la réponse de l’animal par une 
augmentation des protéines de la phase aigüe de l’inflammation,  qui sont entre autres 
l’amyloïde-A et l’haptoglobine. En effet, un SARA (pH <5.6 pendant180 mn/j) induite chez 
des bouvillons provoque une augmentation de la concentration du LPS sérique  de <0.05 à 
0.52 UE/mL (Khafipour et al., 2009). Le LPS passe à travers la muqueuse ruminale 
indépendamment de la valeur du pH (Emmanuel et al., 2007).  
8.2. Haptoglobine (Hp) 
L’haptoglobine (Hp) est une α-globuline synthétisée parle foie suite à l’inflammation 
(Horadagoda et al., 1994). C’est une protéine de la phase aigüe de l’inflammation qui se lie à 




inflammatoires (Langlois et Delanghe., 1996). L’Hp est libérée par les hépatocytes durant les 
translocations bactériennes ou du LPS. Elle se lie à l’hémoglobine et diminue la disponibilité 
du fer. Elle agit aussi en tant qu’antioxydant, antibactérien et acteur dans plusieurs aspects de 
la RPA (Wassell, 2000). Ametaj et al. (2009) ont rapporté que des bouvillons nourris à base de 
concentrés ont une augmentation de la concentration de Hp du sérum qui dépasse1 500 µg/mL, 
le seuil de 110 µg/mL étant proposé comme seuil indicatif d’une inflammation. Cependant, 
Nazif et al. (2008) ont trouvé que la concentration de Hp chez des bovins normaux est de 200 
± 30 µg/mL, lors d’une inflammation. 
8.3. Lipopolysaccharides binding-protein (LBP) 
La LBP est une protéine spécifique de la phase aigüe, sécrétée dans le foie et réagit avec le 
LPS. L’augmentation de la LBP dans le sérum est un indicateur de la translocation du LPS du 
rumen vers le sang (Sriskandan et Altmann., 2008). Elle participe directement à la 
détoxification du LPS en se liant au CD14 (protéine co-réceptrice) (Munford, 2005). Le 
complexe ainsi formé est transféré et reconnu par les macrophages ou les lipoprotéines, ce qui 
conduit à neutraliser l’effet de l’endotoxine à induire les réponses inflammatoires (Gallay et 
al., 1994). Ametaj et al. (2009) ont rapporté que 0.11 mg/mL est le seuil de LBP pour 
confirmer la présence d’une inflammation chez les bouvillons. Ces derniers ont démontré que 
lorsque des bovins ont développé SARA, la concentration du LBP du plasma a atteint 23 
µg/mL. Les mêmes auteurs ont démontré que chez des bouvillons en phase de finition, 
l’induction de SARA cause l’augmentation du LBP pendant trois semaines, puis la LBP 
diminue pour atteindre la concentration normale à la sixième semaine, ce qui suggère une 
tolérance à l’endotoxine. 
 
III.3. Conséquences de l’acidose subclinique du rumen 
1. La diarrhée 
La diarrhée est l’un des symptômes les plus marquants d’un SARA. En effet, l’accumulation 
des acides, principalement les lactates, cause une augmentation de l’osmolarité et un passage 




motilité du rumen et un passage de larges particules alimentaires dans le duodénum et les 
intestins qui se retrouvent dans les fèces (Huber, 1976). 
2. Anomalies de la muqueuse ruminale 
Les fourrages sont importants pour la croissance et le développement normal de l’épithélium 
et des papilles du rumen (McGavin et Morrill, 1976). Giancamillo et al. (2003) ont démontré 
que la longueur des papilles et leur nombre, ainsi que l’épaisseur de l’épithélium du rumen 
varient avec la ration alimentaire. La longueur des papilles dépend de la force abrasive des 
ingrédients solides. Kay et al. (1969) ont remarqué que des veaux nourris à l’orge ont des 
signes pathologiques qui commencent par un épaississement de l’épithélium et de la lamina 
propria et que cet épaississement est le résultat de la baisse du pH du contenu ruminal. 
L’hyperkératose est un désordre de la muqueuse ruminale associé à SARA. Elle est 
caractérisée par un épaississement de la strate du corneum et un développement anormal de 
l’épiderme portant les papilles. La diffusion des AGV est perturbée à cause de l’épiderme et 
de l’accumulation des AGV dans les cellules du stratum basal. Ainsi, un grand nombre de 
cellules subissent un processus de kératinisation, ce qui aboutit à une réduction de la superficie 
d’absorption du rumen (Wensvoort, 1981). 
3. Fourbure 
La fourbure est l’une des conséquences de l’acidose subclinique du rumen. C’est une 
inflammation aseptique diffuse du laminae ou corium du sabot (Nocek, 1997). Elle cause des 
troubles locomoteurs, douloureux, d’origine non infectieuse (Langlois et Delanghe, 1996). 
L’étiologie comprend d’autres facteurs tels que les désordres métaboliques et digestifs, le 
stress postpartum et le trauma localisé, qui libèrent des substances vaso-actives (histamine, 
prostaglandine D2, leucotriènes) déclenchant des mécanismes à l’origine de changements 
dégénératifs du pied. Une des théories stipule que le stade critique de la relation entre 
l’acidose et la fourbure est l’ischémie due à l’hypo-perfusion persistante (Nocek, 1997).  
4. Les abcès du foie 
L’acidose ruminale cause la ruminite qui favorise le passage des microorganismes dans la 
circulation sanguine qui à leur tour causent des abcès du foie (Owens et al., 1998). Les voies 
d’entrée des bactéries pyrogènes au foie sont la veine porte qui est de loin la plus importante, 




biliaires (Nagaraja et Lechtenberg, 2007a). L’incidence des abcès du foie est en moyenne de 
12 à32% chez la majorité des bouvillons à l’engraissement nourris aux concentrés. 
Fusobacterium necrophorum, une bactérie anaérobique de la flore ruminale, est le premier 
agent étiologique suivi par Actinomyces pyogenes. F. necrophorum produit des facteurs 
virulents qui participent à la pénétration et la colonisation de l’épithélium ruminal et par 
conséquent entrent en circulation et infectent le foie (Nagaraja et Chengappa, 1998). Les abcès 
sont souvent encerclés de zones hyperhémiques, leur nombre varie de 1 à 100 et plus souvent 
de2 à10. Les dimensions des abcès varient de moins 1 cm jusqu’à plus de 15 cm. Les petits 
abcès sont souvent diffus, tandis que les plus grands sont localisés près de la veine porte 
(Nagaraja et Lechtenberg, 2007b).   
Les performances zootechniques de l’élevage du veau de grain sont satisfaisantes comparées 
aux autres types d’élevage de veaux ou de bouvillons. En Amérique du Nord, l’industrie 
québécoise du veau de grain est économiquement compétitive. Cependant, la situation 
financière des éleveurs incite à réduire les coûts et tirer davantage de profits pour que 
l’industrie reste compétitive. Le poste budgétaire des aliments sur une ferme de veau de grain 
occupe la deuxième place après l’achat des veaux. Des aliments tel que l’OR ou des sous-
produits de l’industrie du Québec, à savoir la DDGS ou le TC pourraient constituer des 
substituants avantageux pour remplacer le maïs. En effet, d’une part, ces substituants sont des 
sources d’énergie et/ou de protéine moins dispendieuses et d’autre part, ils contiennent moins 
d’amidon ce qui permettrait de mitiger l’effet de l’acidose ruminale et de maintenir, ou même 





Hypothèse et objectifs 
Hypothèse: Le remplacement total ou partiel du maïs par des aliments qui contiennent moins 
d’amidon diminuerait l’effet de l’acidose subclinique du rumen et permettrait le maintien ou 
l’amélioration des performances zootechniques des veaux de grains. 
Objectifs: Évaluer l’effet de quatre rations alimentaires: MS (maïs et supplément protéique), 
OCD (orge, tourteau canola et drèche sèche de distilleries des grains de maïs avec soluble), 
MCD (maïs, tourteau de canola et drèche sèche de distilleries des grains de maïs avec soluble) 
et MSD (maïs, supplément protéique et drèche sèche de distilleries des grains de maïs avec 
soluble), et ce sur: 
 
- Les performances zootechniques 
- Le pH ruminal pendant 28 jours 
- Les paramètres biochimiques sanguins 
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The objective of the present study was to evaluate partial or total replacement of corn in standard 
diet (MS) on growth performances, ruminal pH, and blood parameters in grain-fed calf. 
Ingredients used to formulate diets were corn (M), protein supplement (S), canola meal (C), dried 
distiller’s corn grain with soluble (D), and rolled barley (B). Four diets were formulated as 1) 
MS; 2) MCD and 3) MSD (partial replacement of M); and 4) BCD (total replacement of M) and 
randomly assigned to feed 80 Holstein calves per diet (starting at 2 to 3 months of age; 117.5 ± 
12.38 kgBW). All the diets were fed for 96 days and formulated according to starting (d0-d54), 
growing (d55-d85) and finishing phases (d86-d96). Additional group of 5 calves was fed a non-
acidogenic control diet (CT) containing 1.4 kg of concentrate and grass hay ad libitum. Partial 
replacement of corn by D and/or C allowed a similar level of growth performances but did not 
decrease duration of ruminal pH below 5.6 or affect blood parameters. Total replacement of corn 
by B, D, and C decreased duration of ruminal pH below 5.6 and improved average daily gain 
(ADG) at the finishing phase but did not affect blood parameters. Diets had no significant effects 
on epithelium and lamina propria (p>0.37), and liver abscess (p=0.80). Partial or total 
replacement of corn by D, B and/or C could be a good alternative to alleviate corn price 
fluctuations. 
 






Maize (M) is the main feedstuff used in grain-fed calf industry (FPBQ, 2013). Starch is the most 
important component of corn (Loerch and Gorocica-Buenfil, 2008), totalizing up to 73% of the 
dry matter (DM) (McDonald et al., 2011). In cattle, acidogenic effect of the diets that can lead to 
ruminal acidosis and increased morbidity depends on starch content and degradation rate in the 
rumen (González et al., 2012; Berry et al., 2004). Feedstuffs starch content is 72, 57, 3.9, and 2 to 
3% respectively for M, rolled barley (RB), corn distiller’s dried grain with soluble (DDGS), and 
canola meal (CM) (NRC, 2001). Compared to whole B, M improved growth performances and 
diet digestibility of grain-fed calves (Noon et al., 1998). However, RB was not tested. Ham et al. 
(1994) found that DDGS fed at 40% of the diet DM and replacing dry rolled corn reduced 
acidosis and improved growth performance in steers. Similar results were found by Buckner et al. 
(2007) and the most improved performances were observed when feeding DDGS at 20% 
replacing dry rolled corn compared to RB, corn DDGS and CM. Salim (2011) reported that the 
inclusion of DDGS in the diet did not affect final body weight (BW), average daily gain (ADG), 
days on feed, rumen pH, and carcass characteristics. However liver abscess score decreased, 
down to 50% lower in steers fed DDGS than steers fed whole M diet. 
The price of corn has increased by almost 75% over the past decade to reach $ 259.00/t in 2013 
(Grainwiz, 2013). Finding alternative feedstuffs for grain-fed calf producers would help alleviate 
high feed cost. Thus, the aims of this study was to evaluate the effects of partial or total 
replacement of M by RB, DDGS or CM on growth performances, ruminal pH, and blood 
biochemical parameters in grain-fed calves. The hypothesis tested was that replacing M in grain-
fed calves diets with RB, DDGS or CM in is nitrogenous diets does not reduce weight gain and 




Materials and Methods 
Animals 
 Three hundred twenty five clinically healthy Holstein calves of 3mo of age of similar body 
weight (117±13 kg) were used for this experiment. The experiment was conducted in a well-
ventilated, slatted floor barn of 32 pens equipped with automatic waterers. Pens were assigned 
randomly to 4experimental treatments using 8 pens per treatment and 10 calves per pen. Pens 
were7m length and 3.66 m wide with 0.37 m feed space access per animal. Additional 5 calves 
were individually lodged and used as negative control group. Relative humidity and temperature 
were recorded continually every 5 min. Lighting was 16D:8L. 
Incidence of diseases was assessed and medical interventions were recorded. Animal care 
procedures followed guidelines of the Canadian Council on Animal Care (CCAC, 1993) and the 
protocol was approved by the animal care committee of the Faculté de médecine vétérinaire of 
the Université de Montréal.  
Diets and animal performance 
During the first 2 weeks, calves received an adaptation diet composed of whole M, RB, DDGS, 
CM, mineral, vitamins, trace minerals, 50 g per calf of electrolytes (Electrolyte plus™, 
Vétoquinol N.-A. Inc.Lavaltrie, Qc, Canada) and 22 mg of antibiotic (Oxytetracyclin Hcl soluble 
Powder, Bio Agri Mix LP, Mitchell, On, Canada) per kg BW. Five diets consisted of a positive 
control M and commercial veal supplement (S) (Deli Pro, COMAX, St-Hyacinthe, Qc, Ca), 3 
experimental diets (with reduced or total replacement of M): M, S, DDGS (MSD); M, CM and 
DDGS (MCD); RB, CM, DDGS (BCD) fed ad libitum, and a negative control group (N) fed 
haylage ad libitum, (DM basis: 12.2% CP, 55.7% NDF, 33.2% ADF, 0.28% Ca, 0.34% P, 3.01 K, 
and 0.02% Na and 90.2%DM) along with twice daily 0.7kg of MS (18%CP). Calves received 200 




COMAX, St-Romuald, Qc, Ca). The feeding program for experimental calves, except for the 
negative control is reported in table 1. Calves were fed according to 3phases, starting phase (P1) 
from d0 to d54, growing phase (P2) from d55 to d85, and finishing phase (P3) from d86 to d96 
(Table 1). Diets MS, MSD, MCD and BCD were distributed at 06:00, 10:30, 15:00 and 20:30h. 
Feed refusals were weighed and sampled twice a wk for further analysis (CP, ADF, NDF, fat, 
minerals and starch (Megazyme International Ireland, Wicklow, Ireland). 
Each calf was weighted (full body weight) at d0, d27, d54, d85, and d96 using digital control 
scale (P.F.P Equipementsinc©, Qc, Ca) calibrated every 100 weighting operations. BW was 
determined using average of 2 weights measured on 2 consecutive days. Carcass yield was 
calculated as percent of hot carcass weight (without leather and viscera) by live body weight.  
Biochemical analysis 
Seven pens per treatment and 2 calves per pen (14 calves/treatment) were selected for jugular 
blood sampling. Samples were collected into heparinized tubes at d0, 68, 85, and 96 and analyzed 
at real time for Na+, K+, bicarbonate (HCO3-), Cl-, anion gap (AnGap), blood urea nitrogen 
(BUN), glucose, pH, CO2 pressure (PCO2), CO2 tension (TCO2), base excess (BE), hematocrit 
(Ht), and hemoglobin (Hb) using a portable VetScan i-STAT1 analyzer with i-STAT EC8+ 
Cartridge (Abaxis, CA, USA). L-lactate was determined using a portable Lactate Pro™ LT-1710 
with Lactate Pro test strips (ArkayInc, Japan). Blood samples were centrifuged and individual 
plasma was stored at -80 °C for later lipopolysaccharide binding protein (LBP) analysis. Serum 







Ruminal pH measurement 
To measure ruminal pH, all N calves and 7 calves per treatment received a data logger (Dascor's 
model T9 Dascor, with SRpH-102 pH sensor, Escondido, Ca, USA). Each logger has 20.7 mm 
diameter, 140 mm length and weighs 230 g. A USB serial interface cable allowed communication 
between the loggers and a PC running Dascor's application software (Dascor Data Logger 
Software-M5-v7.7.0). Loggers were orally inserted using a flexible white PVC tube into rumen 
saccus ventralis. The PVC tube has a 152 cm length with 26 mm and 33 mm for internal and 
external diameters respectively. A metal detector was used to check if data logger had reached the 
rumen bottom. Rumen pH was continuously recorded every 5 min from d68 to d96. All data 
loggers were retrieved at slaughterhouse at the end of the experiment, and pH measurement data 
were calculated from mV readings following manufacturer instructions using a pre and post-use 
standardizations which were made in pH 4 and 7 buffers solutions at 38°C. 
Daily average duration below ruminal pH threshold value of 5.6 (DpH5.6) (hour per day:h.d-1) 
(Aikman et al., 2011; Bevans et al., 2005) was used to describe ruminal acidosis. 
Rumen and liver tissue collections 
At slaughterhouse, small samples (3 cm x 3cm) were promptly excised from atrium (1 sample 
from pillar and 1 from basis), and rumen (1 sample from cranial pillar and 1 from ventral sac) of 
calves that received data loggers. Collected tissues were fixed in 10% neutral buffered formalin, 
routinely processed and 5-µm sections were stained with hematoxylin, phloxin, eosin and saffron 
(HPES). The degree of inflammation was assessed in the lamina propria, semi-quantitatively 
graded as none, rare, 1+ and 2+ and the distribution noted as multifocal or diffuse. The 
epithelium was also examined for signs of damage. Parakeratosis was graded as none, 1+ or 2+, 
multifocal or diffuse and pustules and/or mineralization, when present, were also indicated. 




degree, 3 classes were established: none or mild, moderate, and severe. Livers rejected for 
abscess at the slaughterhouse, were noted for all calves according to diets. 
Statistical analysis 
Statistical analyses were carried out using SAS (SAS version 8.2, Cary, NC, USA). Data for BW, 
ADG, feed intake, and biochemical parameters were analyzed with a linear model with diets as a 
fixed factor. Data were analyzed using repeated-measures ANOVA with diet type as a between-
subject factor and time as a within-subject factor. A priori contrasts were made between pairs of 
means adjusting alpha values for each contrast with the Bonferroni sequential adjustment 
procedure for multiple comparisons. Significance was declared at p < 0.05 or after Bonferroni 
adjustment. Pens had no effect on diets or sampling times. LBP data were log10 transformed to 
normalize the distribution. Carcass yield and DpH5.6 were analysed using a linear model with 
diets as a fixed factor and taking into account the heterogeneity of variance among treatments. 
Histology results and liver rejected for abscess were analysed using a chi-square test. Linear 







Dietary treatments had no significant effects on calves’ BW (Table 2) and G: F ratios (Figure 1). 
ADG was similar at d0-d27, d28-d54, d55-d85, however at d86-d96, ADG of calves fed BCD 
diet was greater than those fed the other diets (p<0.001) (Figure 2). ADG decreased from d55-85 
because of high ambient temperatures and relative humidity recorded for this period (data not 
shown). At d86-96, DMI in MSD was significantly lower than MS and BCD (Table 3). Ingested 
starch was greater in MS than the other diets (p<0.001) throughout the experiment. At the 
opposite, ingested NDF were lower in MS than the other diets (p<0.004); animals fed BCD, 
ingested more NDF than those fed MSD and MCD (p<0.0001).  
Mean carcass yield (Figure 3) was lower in BCD diet than in MS and MSD (p<0.002). 
Ruminal pH 
During growing and finishing phases, DpH5.6 (h.d-1) of corn-based diets were significantly 
higher than those of N and BCD (p<0.001) (Figure 4). However, at finishing phase, DpH5.6 of 
BCD was higher than N (p<0.001). ADG and DpH5.6 were plotted for growing and finishing 
phases (Figure 5A and 5B respectively). There was no relationship between DpH5.6 and ADGs 
for both growing and finishing phases because Pearson’s coefficients of determination were r2 = 
0.03 and r2 = 0.13, and slopes (b1) did not deviate from 0 with p=0.43 and p=0.08 respectively. 
 
Biochemical analysis 
Even though at the end of the adaptation period and the starting of dietary treatments (d0) blood 
L-lactate concentrations were different among groups, they were similar at d68, d85, and d96 (p > 




Blood pH was greater in N than other experimental diets at d0 (p < 0.0001), but was similar for 
all treatments at d68, d85, or d96.  
Blood PCO2 measurements were similar at d68, and d96 among groups. However, it was lower in 
N groups than the others at d0 (p = 0.0001) and at d85 it was also lower than MS group (p = 
0.0003).  
Dietary treatments had no significant effects on blood HCO3- at d0, d85, and d96. However, 
HCO3- was greater in N than MCD at d68 (p = 0.0008). Treatments had no significant effect on 
AnGap at all sampling dates.  
At d85 and d96, dietary treatments had no significant effects on BUN. However, mean BUN of N 
group was lower than other dietary treatments at d0 (p < 0.0001). At d68, BUN in N was lower 
than MS, MSD, BCD (p < 0.001), and similar to that of MCD. Blood glucose concentrations 
were similar in MS, MSD, MCD and BCD groups at all sampling dates. In N group blood 
glucose was lower than other groups at d0 and d68 (p < 0.0001), similar to BCD at d85, and 
lower than MS at d96. Results of this study showed that both diet and time affected the amount of 
LBP in the blood of calves. In experimental groups, LPB concentrations were higher in d68 and 
d96 compared to d0. There was no significant difference in blood LBP between treatments at d0 
and d68, however mean LBP of N group was lower than that of MS and MCD at d96 (p = 0.001 
and p= 0.0004 respectively) (Figure 6). 
 
Histopathology and liver abscess 
Dietary treatments had no effect on epithelium or lamina propria inflammation (p>0.37). 
Parakeratosis, epithelium and lamina propria damage were classified as none or mild except for 




mucosa insults (Figure 7). Percentage of liver rejections for abscess were similar (p=0.80) among 







Noon et al. (1998) with a similar corn based diets compared to whole B reported ADG of 1.68 kg 
and G:F ratio of 0.36for MS, decreasing linearly respectively to 1.38kg and 0.27 when whole B 
replaced 100% of the M in the ration. This does not agree with the results reported in the present 
study where no significant difference was found except for ADG during the last growing phase 
where B fed calves performed significantly better than corn fed ones. In the present study the B 
used was dry rolled compared to whole for Noon et al. (1998). This group reported a linear 
decrease in DM, organic matter (OM), CP, starch and energy digestibility as inclusion of whole B 
increased in the diets. It is possible that processing B improved its digestibility by calves. In the 
present study ADG during the d54-d85 period were significantly lower for all calves, as it 
coincided with high ambient air temperature with no night cool down (25 to 30°C) associated 
with high relative humidity (95 to 100%). Although the experimental farm was well ventilated, it 
is possible that the prevailing environmental conditions decreased animal performances for that 
period. Yazgan et al. (2013) had classified these conditions as moderate to severe for lactating 
cows. Above 25°C, reduced feed and growth was reported (Broadwater, 2010). Calves DMI 
numerical values (table 3) during this period were consistently lower than the previous period 
while it should have increased. 
In this study, inclusion of 20% DDGS or canola meal in M diets during the starting and growing 
phases (MS vs. MSD and MCD) had no effect on DMI, ADGs and G:F ratios and ruminal pH, 
compared to MS diet. In the last growing phase, ADG, G:F ratios and ruminal pH were similar 
but DMI decreased in MSD compared to MS diet. Ham et al. (1994) reported that the inclusion of 
20% wet corn distiller grain with soluble or DDGS in dry rolled corn diet increased DMI and 
ADG for crossbred beef calves of similar body weight. Buckner et al. (2007) also reported an 




Klopfenstein et al. (2008) in a review paper concluded that distiller grain is a good feed for 
growing cattle, but it was not tested on grain-fed dairy calves fed whole shelled corn. In the 
present study growing performances were similar suggesting that DDGS and CM are good 
substitutes for corn diets in grain-fed calves.  
Moreover, Carcass yield was similar for all corn-based diets but lower for B diet. Several studies 
showed that grain source in finishing diets had no effects on hot carcass weight (Boles et al., 
2004; McEwen and Mandell., 2002). In the present study, calves fed B diet ingested significantly 
more NDF than calves on the other treatments (table3). Steers fed higher NDF rations produced a 
lower carcass yield (Berthiaume et al., 2006). Therefore, it is suggested that the lower carcass 
yield for B diet could be due to the higher rumen content or development of calves fed this diet.  
To prevent ruminal acidosis in dairy cows, the proportion of concentrates in the diet should be 
less than 45% DM and less than 25% starch (Sauvant et al., 1999). Corn-based diets contained at 
least 57% corn. Starch varied across diets from 39 to 54% (table1). Based on dairy cow standard 
and according to AlZahal et al. (2007), all the diets of the present study except for N, were 
acidotic because their daily durations below pH of 5.6 (DpH5.6) were over 3hrs.Compared to B 
diets, corn-based diets also had greater DpH5.6 in the growing and finishing phases. However, 
there was no case of clinical acute acidosis. It is possible that young ruminants are more resistant 
to acidosis than adult ones. BCD had lower starch values than MS but similar than the other corn 
based diets.  Further, B starch digestion is normally higher than corn’s for the same grain 
processing (Huntington 1997). It was then expected that BCD would be more acidic, but this was 
not observed in this study. Yang et al. (2001) in dairy cows reported, that B processing influence 
rumen pH, the more processing the higher rumen pH reduction. In the present study, B was dry 
rolled which is not an extensive processing. Corn was fed unprocessed, but young ruminants are 




The slops and Pearson’s correlation coefficients of the linear regressions showed that DpH5.6 did 
not significantly affect ADGs in agreement with the results of Brown et al. (2006) who reported 
that adapting feedlot cattle with incremental increases in dietary concentrate, from approximately 
55 to 90% of diet DM affected ruminal pH but not ADG.  
In this study, blood L-lactate results were in the range of reference values of calves up 41 days of 
age (0.5 to 2.5 mmol/L) reported by Omoole et al. (2001). However, results showed a slight 
decrease of blood L-lactate over time as reported in heifers by Gentile et al. (2004), and this could 
be associated to decreased ruminal L-lactate caused by increased lactate-utilizing bacteria in 
grain-adapted cattle (Goad et al., 1998; Brown et al., 2006). 
Blood pH values increased over time (Table 4) but were within the normal range (7.44 ± 0.002) 
as reported by Morgante et al (2009). According to Negny (2002), blood pH could be maintained 
unchanged because of respiratory compensation. 
All PCO2 values, including control group, were greater than normal values for healthy dairy cows 
(44.33 ± 0.51 mmol/L) (Morgante et al. 2009), and were close to those of steers with ruminal 
acidosis (PCO2 = 50 mmol/L) as reported by Brown et al. (2000) and Angelov et al. (2009). 
However, some authors (Di Nardi et al., 2013; Marchesini et al., 2013) suggested that 50 mmol/L 
for calves or heifers should not be the ruminal acidosis threshold for young animals. 
Animals fed N diet had greater blood HCO3
-
 values (33.0±4.33 mmol/L) than those reported by 
Oomole et al. (2001). Overall, acidotic diets did not decrease HCO3
-
compared to N diet. This 
finding was not in accordance with the results reported by Marchesini et al. (2013). Blood HCO3- 
was often close to the normal value of 30 mmol/L and did not decrease during ruminal acidosis as 




had little effect on HCO3-, which remain to the normal value. This is consistent with the present 
results. 
Blood lactate has the ability to affect blood pH, PCO2 and blood HCO3
-
 (Negny, 2002). Since L-
lactate has not greatly changed, these parameters were not affected in dietary treatment groups 
compared to the control fed hay-based diet. 
BUN of N group was close to the normal value of 4.27 ± 1.6 mmol/L. The other treatments had 
BUN similar to those of calves with ruminal acidosis (11.2 ± 4.4 mmol/L) as reported by Kasari 
and Naylor (1986). Blood glucose of N group were close to the normal value reported by 
Marchesini et al. (2013) and Kasari and Naylor (1984), however, except for the finishing phase, 
the other dietary treatments had higher values close to calves with ruminal acidosis as reported by 
Marchesini et al. (2013). Both BUN and blood glucose were significantly different between N 
group and the other dietary treatments at the beginning of the experiment may be because N fed 
animals were not fed the adaptation diet which contained more starch and protein. Most of these 
differences disappeared at the end of the growing phase and at the finishing phase, and values in 
corn-based diets and barley-based diet decreased over time. This suggests an improvement of the 
ruminal functions and confirms the above-mentioned adaptation of calves. 
During ruminal acidosis, increased LBP is an indicator of endotoxin translocation (LPS) from 
rumen to serum (Ametaj et al., 2009), because it is involved in facilitating LPS clearance from 
blood circulation (Gallay et al., 1994). LBP of all experimental groups has increased during the 
finishing phase (d68 and d96) and has exceeded the peak of 1.36 log10 found by Ametaj et al. 
(2009) when feeding steers 91% barley grain-based diet. This is likely caused by starch amount in 
the diets as previously demonstrated by Marchesini et al. (2013) who found that log10 of means of 
LBP of heifers were 0.77, 0.98, and 1.02 for low (17.3%), medium (33.4%), and high starch 






Substituting corn in grain-fed calves for barley, DDGS, and canola meal does not reduce animal 
performance and is not detrimental on blood metabolites, rumen function and integrity. Total 
replacement of corn by rolled barley, corn DDGS, and canola meal increased ruminal pH and 
improved ADG at the finishing phase. Producers can substitute corn in grain-fed calves for 
isonitrogenous diet made of barley, DDGS and CM. Taking into account that mostly time below 
pH of 5.6 had no effect on ADGs and blood parameters, the threshold of pH of 5.6 or 3 hours 
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Table 1: Diet composition per phase of calves fed diets ad libitum during the trial 
  MS  MSD  MCD  BCD 
  P1 P2 P3  P1 P2 P3  P1 P2 P3  P1 P2 P3 
Ingredients (% as fed)                
                 
M  70 73 78  61 63 68  57 61 65  - - - 
S 30 27 22  18 16 11  - - -  - - - 
RB  - - -  - - -  - - -  64 68 74 
CM  - - -  - - -  22 19 14  15 11 5 
DDGS  - - -  21 21 21  21 20 21  21 21 21 
                 
Analysed nutrients (%DM)                
                 
DM   89.05 89.03 88.99  89.20 89.17 89.15  89.19 89.17 89.14  88.59 88.53 88.44 
CP   18.60 15.79 15.74  18.98 17.87 16.59  18.82 18.11 16.32  19.77 18.75 17.23 
NDF   16.82 16.12 14.96  22.83 21.81 21.16  22.39 21.93 20.77  27.59 27.14 26.47 
ADF   8.86 8.40 7.62  11.69 10.98 10.24  10.50 10.19 9.41  12.57 11.98 11.09 
Starch   49.12 51.00 54.14  39.22 41.90 44.57  42.63 43.89 47.02  33.78 35.83 38.89 
Lignin   3.24 3.07 2.78  4.08 3.82 3.51  3.56 3.44 3.16  3.61 3.32 2.90 
Fat   3.50 3.50 3.49  5.03 4.97 5.07  5.14 5.14 5.14  3.95 3.90 3.82 
                 
Calcium   0.14 0.12 0.10  0.17 0.15 0.11  0.08 0.07 0.05  0.16 0.13 0.09 
Phosphorus  0.54 0.51 0.47  0.59 0.56 0.53  0.56 0.55 0.50  0.61 0.58 0.54 
Potassium   0.68 0.65 0.59  0.75 0.71 0.67  0.73 0.70 0.65  0.80 0.77 0.72 
Magnesium  0.25 0.24 0.21  0.26 0.25 0.23  0.24 0.23 0.21  0.25 0.23 0.21 
Sodium   0.03 0.02 0.02  0.05 0.05 0.05  0.05 0.05 0.05  0.05 0.05 0.05 
Sulfur  0.25 0.24 0.22  0.37 0.34 0.31  0.30 0.29 0.27  0.36 0.33 0.30 
P1: Starting phase (d0 to d54), P2: Growing phase (d55 to d85), and P3: Finishing phase (d86 to d96). Maize (M); Deli Pro supplement*(S); Canola meal (CM); 
corn distillers dried grain with soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS (MCD); M-S-DDGS (MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD). 
Each calve had received daily 200 g of mineral-vitamin supplement (22.0% Ca, 0.10% P, 6.25% Na, 1.90% K, 0.41% Mg, 0.15% S, 905 mg/Kg Mn, 700 mg/Kg 
Fe, 5.50 mg/Kg Se, 210 mg/Kg Cu, 8.0 mg/Kg Co, 1.065 mg/Kg Zn, 18.5 mg/Kg I, 45 mg/Kg F, 135 600 IU/Kg Vitamin A, 35 900 IU/Kg Vitamin D3, 700 
IU/Kg Vitamin E, 600 mg/Kg sodium monensin).  
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 
ppm Zn, 1.28 ppm Se, 2.4 ppm Co, 60 ppm F, 31 700 IU/Kg Vit A, 8400 IU/Kg Vit D-3, 130 IU/Kg Vit E. 
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Table 2: Effects of dietary treatments on calves’ body weights (mean ± SEM) 
  Dietary treatments 
 MS (n=77) MSD (n=77) MCD (n=80) BCD (n=77)  P 
d0 117.5 ± 12.38 117.85 ± 12.7 117.07 ± 12.2 117.57 ± 12.56  0.58 
d27 157.81 ± 15.97 157.8 ± 16.2 157.4 ± 15.6 157.67 ± 16.01  0.43 
d54 204.66 ± 19.91 204.8 ± 20.1 204.2 ± 19.4 205.76 ± 20.14  0.05 
d85 245.85 ± 22.77 245.8 ± 22.8 245.8 ± 22.2 245.62 ± 22.71   0.07 
d96 266.99 ± 23.54 266.7 ± 23.1 266.4 ± 22.9 266.54 ± 23.72  >0.051 
Maize (M); DeliPro supplement* (S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS 
(MCD); M-S-DDGS (MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD). 
1 Not significant after Bonferroni adjustment 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 





Table 3: Average daily feed intake according to dietary treatments and periods 
 
Items  d0-d27  d28-d54  d55-d85  d86-d96 
  MS MSD MCD BCD   MS MSD MCD BCD  MS MSD MCD BCD  MS MSD MCD BCD 
                                      













































± SD  0.19 0.11 0.13 0.11  0.28 0.10 0.21 0.19  0.30 0.15 0.23 0.26  0.39 0.17 0.11 0.20 
































± SD  0.06 0.06 0.08 0.09  0.09 0.06 0.13 0.14  0.08 0.07 0.12 0.18  0.10 0.08 0.05 0.13 
                     
Maize (M); DeliPro supplement*(S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS 
(MCD); M-S-DDGS (MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD). 
abc
: different letters in the same row denoted intra-phase significant difference (P<0.05). Same letter denoted similar results or similar results after Bonferroni 
adjustement 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 
ppm Zn, 1.28 ppm Se, 2.4 ppm Co, 60 ppm F, 31 700 IU/Kg Vit A, 8400 IU/Kg Vit D-3, 130 IU/Kg Vit E. 
  
 54 




d0    d68      d85   d96 
N MS MSD MCD BCD  N MS MSD MCD BCD  N MS MSD MCD BCD  N MS MSD MCD BCD 
                        
L-lactate 0.90b 2.20ab 2.02ab 2.81a 2.20a  0.80 1.30 1.50 1.56 1.30  0.80 1.41 0.96 1.96 1.41  0.80 0.97 1.03 1.13 0.97 
±SD 0.01 0.09 0.10 0.13 0.16  0.01 0.09 0.10 0.13 0.09  0.00 0.07 0.03 0.11 0.05  0.0 0.04 0.05 0.04 0.05 
                        
pH 7.48a 7.38b 7.37b 7.37b 7.38b  7.45 7.42 7.37 7.37 7.42  7.44 7.42 7.42 7.42 7.42  7.44 7.45 7.44 7.45 7.41 
±SD 0.02 0.04 0.03 0.04 0.04  0.04 0.03 0.04 0.02 0.03  0.02 0.02 0.03 0.04 0.04  0.02 0.03 0.03 0.04 0.02 
                        
PCO2 44.86b 53.53a 55.31a 52.68a 52.81a  51.24 49.78 51.14 47.44 49.21  43.86b 51.90a 50.0ab 49.56ab 50.41ab  48.56 49.38 50.31 46.66 47.30 
±SD 4.57 3.16 4.41 4.64 4.30  3.81 4.37 4.81 3.03 4.75  3.16 5.59 3.93 4.25 4.22  3.35 3.18 3.56 3.24 2.14 
                        
HCO-3 33.62 31.92 31.81 30.64 31.01  35.50a 32.31ab 32.16ab 30.58b 31.23ab  29.90 33.87 32.30 32.22 32.36  32.94 33.26 31.66 31.35 32.68 
±SD 0.03 1.76 2.44 2.09 2.58  0.03 2.48 3.02 2.48 3.02  0.03 3.71 2.70 3.25 3.28  0.05 2.07 1.73 2.14 2.26 
                        
AnGap 11.86 12.79 12.14 13.71 12.43  11.40 12.43 11.71 11.71 12.43  13.40 12.29 11.43 12.57 13.43  15.00 12.14 13.14 11.86 12.00 
±SD 1.92 1.39 1.60 2.31 1.46  6.69 1.55 3.12 1.74 1.75  4.18 3.69 1.09 3.41 2.59  3.11 1.86 3.01 2.02 1.38 
                        
BUN 3.32b 14.14a 12.64a 13.93a 15.07a  3.60b 10.77a 9.79a 9.42ab 11.36a  5.60 9.08 10.54 9.75 11.04  6.00 8.50 9.25 6.50 8.14 
±SD 0.45 4.69 3.41 4.29 2.70  0.48 4.55 3.26 4.62 2.95  0.63 3.66 3.99 4.11 2.64  0.24 1.93 3.11 2.84 2.51 
                        
Glucose 4.70b 6.14a 6.13a 6.19a 5.81a  4.30b 6.06a 6.03a 6.06a 5.67a  4.86b 5.87a 5.71a 5.67a 5.39ab  4.82b 5.62a 5.60ab 5.33ab 5.25ab 
±SD 0.59 0.54 0.35 0.59 0.85  0.05 0.46 0.40 0.62 0.45  0.95 0.43 0.41 0.46 0.50  0.48 0.25 0.34 0.49 0.31 
                        
L-lactate, HCO-3, AnGap and glucose (mmo/L); BUN (mg/dL) 
 
Maize (M); Commercial supplement*(S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS 
(MCD); M-S-DDGS (MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD). Negative control diet (N) consisted of a haylage (90.2% DM) containing 12.2% CP, 55.7% NDF, 
33.2% ADF, 0.28% Ca, 0.34% P, 3.01 K, and 0.02% Na, fed ad libitum and 1.4kg of MS (18%CP) split in 2 meals.  
abc
different letters within the same row denoted significant difference (p<0.05). Same letter denoted similar results or similar results after Bonferroni adjustement 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 




Figure 1: Effects of dietary treatments on calves’ G:F ratios (Kg of gain: Kg of feed DMI 
mean ± SD) over time. 
Maize (M); DeliPro supplement*(S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with 
soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS (MCD); M-S-DDGS 
(MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD). 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% 
Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 ppm Zn, 1.28 
ppm Se, 2.4 ppm Co, 60 ppm F, 31 700 IU/Kg Vit A, 8400 IU/Kg Vit D-3, 130 IU/Kg Vit 
E. 
 
Figure 2: Effects of dietary treatments on calves’ ADG (mean ±SEM) over time. 
Maize (M); DeliPro supplement*(S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with 
soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS (MCD); M-S-DDGS 
(MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD).  
ab letters denoted intra-period significant difference p<0.05 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% 
Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 ppm Zn, 1.28 
ppm Se, 2.4 ppm Co, 60 ppm F, 31 700 IU/Kg Vit A, 8400 IU/Kg Vit D-3, 130 IU/Kg Vit 
E. 
 
Figure 3: Effects of dietary treatments on mean carcass yield (mean ± SD) 
Maize (M); DeliPro supplement*(S); Canola meal (CM); corn distillers dried grain with 
soluble DDGS; Rolled barley (RB). Diets were: MS; M-CM-DDGS (MCD); M-S-DDGS 
(MSD); and: RB-CM-DDGS (BCD).  
a,b letters denoted significant difference (p<0.05) 
*DeliPro supplement consisted of 43.6% CP, 2% fat, NDF 10%, 3.5% Ca, 0.8% P, 1.3% 
Na, 0.55% Mg, 1.3% K, 0.6 % S, 7 ppm I, 50 ppm Cu, 220 ppm Mn, 300 ppm Zn, 1.28 




Figure 4: Effects of dietary treatments on daily average duration (mean ± SEM) of ruminal 
pH below threshold of 5.6 
(DpH5.6). Daily average durations of ruminal pH were calculated from measured and 
registered ruminal pH every 5 min. 
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Different letters denoted significant difference within same period (p<0.05). 
 
Figure 5: Relationships between daily average duration below pH of 5.6 (DpH5.6) and 
ADGs of all treatments (A: part of the growing phases from d68 to d84; B: the finishing 
phase from d85 to d96), b1 denoted slope of linear regression, which did not deviate from 
0 (p>0.05). 
 
Figure 6: Effects of dietary treatments on LBP (mean ± SEM) according to diets and dates.  
LBP data were log10 transformed to normalize the distribution.  
Different letters denoted significant difference (p<0.05). At d68 treatments were similar 
after Bonferroni adjustment. 
 
Figure 7: Representative photos of atrium sections (A and B: normal epithelium and 
lamina propria in N and RB diets; C: damage of epithelium designated by arrow in corn 
diets). Photos were from samples of basis of atrium. 
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DISCUSSION GÉNÉRALE 
1. Les performances de croissance 
La MSI et le GMQ ont été identiques pour tout traitement pendant la phase de démarrage 
et de croissance. Les GMQ totaux (1,29±0,15 pour MS; 1,27±0,13 pour MSD; 1,29±0,15 et 
1,33±0,14 kg/j pour OCD: orge-canola-drèche) et les taux de conversion alimentaires 
(0,33±0,04 pour MS, 0,37±0,05 pour MCD; 0,35±0,04 pour MSD et 0,33±0,04 kg de 
gain/kg MSI pour OCD), trouvés dans cette étude ont été plus grands que ceux réalisés par 
des agriculteurs performants (1,23 kg/j et 0,27 kg/kg de MS respectivement) et rapportés 
par Lachapelle et al. (2008), mais plus petits que ceux trouvés par Noon et al. (1997) pour 
une ration alimentaire MS contenant les mêmes ingrédients que celle utilisée dans cette 
étude. Cette différence entre les résultats peut être expliquée par le fait que ces auteurs ont 
utilisé  des veaux plus jeunes et qui ont été abattus au poids moyen de 240 kg. La DDGS 
est faible en amidon et riche en fibre, son inclusion dans les rations alimentaires des veaux 
peut améliorer les performances de croissance en augmentant le pH ruminal et en 
optimisant les conditions de la fermentation ruminale. Cependant, dans cette étude, 
l’inclusion de la DDGS à un taux de 20% et/ou le tourteau de canola (MS vs MCD et 
MSD) n’a pas eu d’effets en phases de démarrage et de croissance, sur la MSI, le GMQ et 
le taux de conversion alimentaire (G :F). Cette inclusion n’a pas eu d’effet non plus sur le 
pH ruminal. Ces résultats, ne sont pas consistants avec ceux de certaines études (Ham et 
al., 1994; Buckner et al., 2007; Klopfenstein et al., 2008) qui ont montré que l’inclusion de 
20% de DDGS dans des rations à base de maïs grain roulé augmente la MSI et le GMQ 
chez les bouvillons par rapport à ceux qui ne reçoivent pas de DDGS. La différence entre 
ces résultats et les résultats de cette étude peut être expliquée par la différence entre les 
diètes. En effet, dans les autres études, les diètes contiennent de l’ensilage de maïs et le 
foin de luzerne  ou d’autres fourrages, ce qui les rend moins acidogènes. 
Les GMQ et les ratios G :F ont été similaires entre les diètes à base de maïs à la phase de 
finition, bien que la MSI a diminué pour MSD par rapport à MS. Pendant cette phase, le 
GMQ dans la ration OCD a été plus grand que ceux des rations à base de maïs. Le 
remplacement total du maïs par l’orge roulé et/ou l’inclusion de la DDGS et le tourteau de 
canola n’ont pas eu d’effets sur la MSI, le GMQ et le ratio G :F pendant les phases de 
démarrage et de croissance. Cependant, la ration OCD a amélioré le GMQ pendant la 
phase de finition. Ce résultat n’est pas en accord avec ceux des études précédentes (Gibb 
  65 
and McAllister,2003; Noon et al., 1998) qui ont rapporté que le remplacement total du 
maïs par l’orge roulée, mais sans inclusion de sous-produits, diminue le GMQ.  
Les rendements de carcasses ont été similaires pour toutes les rations à base de maïs, mais 
plus petit pour la ration à base d’orge roulée. Ceci suggère que OCD permet un effet de 
remplissage plus important en raison de la faible digestibilité de ses fibres par rapport à 
celle du maïs (Boyles et al., 2001). Ceci est soutenu en partie par nos résultats qui montrent 
que les veaux nourris à base d’orge ont eu moins de temps où le pH ruminal est en dessous 
de 5,6. Il a été rapporté que la diminution du pH augmente le taux de passage des grains 
(Reynolds et al., 1993),ainsi, le faible rendement carcasse pour la diète à base d’orge 
roulée peut être dû au contenu élevé du système digestif. Cependant, plusieurs études ont 
montré que le type de céréales dans l’alimentation de finition n’a aucun effet sur le poids 
de carcasse chaude des bouvillons (Boles et al., 2004; McEwen et Mandell, 2002). 
2. Le pH ruminal 
La présente étude a montré que l’insertion orale des data loggers T9 est non invasive et 
précise. Ainsi, elle peut être acceptée comme alternative à la fistulation chez des veaux 
d’environ 6 mois d’âge. Tous les data loggers ont été trouvés dans les sacs ventraux des 
rumens sauf deux qui ont été trouvés dans les atriums. Les pH ruminaux enregistrés chez 
les veaux du groupe CT ont été tous compris entre 6 et 7 qui est un pH optimal pour les 
fonctions physiologiques du rumen selon Nagaraja et al. (2007).La diète BCD contient au 
moins 64% d’orge tel que servie, or il a été démontré que 30% d’orge ou plus est un seuil 
d’acidose ruminale chez les ovins (Mould et al., 1983) et chez les vaches laitières 
(Emmanuel et al., 2008). Afin de prévenir l’acidose ruminale chez la vache laitière, la 
proportion du concentré dans la ration alimentaire ne doit pas dépasser 45% base MS et 
celle de l’amidon 25% base MS (Sauvant et al., 1999).  Les diètes à base de maïs 
contiennent au moins 57% de maïs (base MS). AlZahal et al. (2007) ont défini l’acidose 
ruminale chez la vache laitière, comme étant la baisse du pH ruminal en dessous de 5.6 
pendant au moins 3 heures. Ainsi, toutes les diètes de cette étude sont acidotiques puisque 
les durées moyennes en dessous du pH 5.6 (DpH5.6) dépassent 3 h/j. Les diètes à base de 
maïs ont eu de plus grandes DpH5.6 aux phases de croissance et de finition. Les DpH5.6 
de la phase de croissance ont été plus petites que celles de la phase de finition puisque les 
diètes de cette dernière contenaient plus d’amidon. Bien que les veaux sélectionnés pour 
mesurer le pH ruminal, ont été en bonne santé et de même poids vifs, leurs DpH5.6 ont 
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grandement variés dans les groupes d’une même diète par rapport à la diète du groupe CT. 
Les diètes à base de maïs ont différentes teneurs en amidon, mais elles ont causé les mêmes 
DpH5.6. La quantité d’amidon consommée quotidiennement durant la phase de finition 
dans le traitement MS a été la plus grande que celles des traitements BCD, MCD et MSD. 
D’un autre côté, les quantités journalières moyennes de NDF consommées, par ordre 
décroissant, sont celle de OCD, MCD, MSD puis MS. Ceci confirme les résultats rapportés 
par Plaizier et al. (2009) et González et al. (2012), que les teneurs en amidon et en NDF 
sont tous les deux responsable de l’acidose ruminale. Ainsi, l’orge a été moins acidotique 
et a induit des DpH5.6 moins élevées. 
Les résultats des veaux avec senseurs de toutes les diètes regroupés ensembles, ont montré 
que les DpH5.6 n’ont pas affecté significativement les GMQ en phases de croissance et de 
finition. Ces résultants sont conformes à ceux de Brown et al. (2006) qui ont rapporté que 
des bouvillons qui ont reçu une ration alimentaire d’adaptation en augmentant 
progressivement la proportion du concentré de 55% à 90%, ont eu une diminution du 
DpH5.6 et non du GMQ. Aussi bien que les pentes des régressions (b1) n’aient pas été 
différentes de 0, les GMQ ont eu tendance à diminuer légèrement quand les DpH5.6 
augmentent. Ces résultants contredisent ceux de certaines études sur des bouvillons (Ham 
et al., 1994; Buckner et al., 2007; Klopfenstein et al., 2008) qui ont montré que 
l’augmentation du pH ruminal améliore significativement le GMQ. Ainsi, nous pouvons 
soulever la question du pH ruminal de 5.6 pris comme seuil d’acidose ruminale chez la 
vache laitière (Beauchemin. 2007), est-il aussi pertinent chez les veaux de 6 à 7 mois 
d’âge? 
3. Les paramètres sanguins  
La diète d’adaptation a été acidotique. Ainsi, au j0, le L-lactate du groupe CT a été plus 
petit que celui des autres groupes bien qu’il n’a pas été différent significativement de celui 
des groupes MS et MSD. Les traitements, y compris celui du CT, n’ont pas eu d’effet sur 
le L-lactate du sang pendant la phase de finition. Ces concentrations ont été pour la 
majorité comprises dans l’intervalle des valeurs normales (0.5 - 2.0 mmol/L) trouvées par 
Oomole et al. (2001). Cependant, ces valeurs ont tendance à diminuer avec le temps. 
Gentile et al. (2004) ont démontré que le L-lactate du sang diminue avec le temps et le D-
lactate augmente. Cette tendance est similaire à celle du L-lactate ruminal qui selon Goad 
et al. (1998), diminue avec le temps, et en contre partie le D-lactate augmente lors d’une 
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acidose. Cependant, la concentration totale des lactates reste inchangée, ce qui témoigne 
d’une adaptation traduite par l’augmentation des bactéries utilisatrices des lactates (Goad et 
al., 1998). Du fait que le D-lactate augmente et le L-lactate diminue avec le temps lors 
d’une acidose ruminale, en plus que le L-lactate ruminal est moins corrélé au L-lactate du 
sang (Brown et al., 200), le dosage du D-lactate du sang peut être plus pertinent pour 
évaluer l’effet de l’acidose ruminale. 
Au j0, le pH sanguin du groupe CT a été différent significativement de celui des autres 
groupes. A la phase de croissance et de finition (j68, j85 et j96), il n’y avait pas de 
différence significative entre les pH sanguins des différents traitements y compris celui du 
CT, et on observe une augmentation de ce pH à la fin de la phase de croissance et à la 
phase de finition sauf pour le traitement MSD. Les pH sanguins ont été dans la marge 
normale (7.51±0.2) rapportée par Schelcher et al. (1998). 
En se basant sur les données du pH sanguin, on peut spéculer sur un phénomène 
d’adaptation ou de compensation respiratoire comme il a été rapporté par Negny (2002). 
La PCO2 a été, en général, élevée par rapport aux valeurs normales qui sont de 44.33 ± 
0.51 mmol/L pour les vaches laitières en bonne santé (Morgante et al. 2009) et a été proche 
des valeurs de veaux atteints de l’acidose ruminale qui est d’environ 50 mmol/L pour les 
bouvillons (Brown et al. 2000) et pour les veaux (Angelov et al. 2009). Les veaux du 
groupe contrôle ont eux aussi enregistré certaines valeurs de PCO2proches de celles des 
veaux atteints d’acidose ruminale, le même résultat a été trouvé par Di Nardi et al. (2013).  
Le sodium du sang a été, avec tous les traitements alimentaires, compris dans la 
concentration normale rapportée par Suttle (2011), qui est de 130 à 140 mmol/L. La 
concentration du chlorure a été en dessous et celle du potassium (annexe III) a été 
légèrement supérieure aux concentrations rapportées par Dubreuil et Lapierre (1997) qui 
sont respectivement de 102,3 à 104,5 et 4,12 et 4,6 mmol/L. Le HCO3- du sang a été 
souvent proche de la valeur normale (30 mmol/L) et n’a pas subi de diminution comme 
lors de l’acidose ruminale chez les bouvillons (Goad et al. 1998). Cependant, Marchesini et 
al. (2013) ont montré que le niveau d’amidon (17,3 à 42,8% base MS) n’affecte pas 
beaucoup le HCO3- qui reste semblable à la valeur normale, ce qui est en accord avec nos 
résultats. De même le trou anionique a été compris entre 11,40 et 15,00, tout traitement et 
temps confondus et n’a pas atteint la valeur enregistrée (20,5 mmol/L) par Gentile et al. 
(2004) chez des veaux de lait atteints d’acidose ruminale provoquée. Le lactate du sang a la 
capacité d’affecter le pH, la PCO2 et les HCO3
-
 sanguins (Negny, 2002). Parce que le L-
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lactate n’a pas grandement changé, les valeurs de ces paramètres dans les traitements 
alimentaires n’ont pas été différentes de celles du groupe CT nourris à base de foin. 
Les concentrations en BUN du groupe CT ont été proche des valeurs normales de 4,27 ± 
1,6 mmol / L. Les autres traitements ont eu un BUN similaires à ceux trouvés par Salles et 
al. (2012) chez des veaux quand ils sont augmentés le taux de concentré de la ration 
alimentaire de 40 à 60%. Les valeurs du glucose sanguin du groupe de CT ont été proches 
des valeurs rapportées par Marchesini et al. (2013) chez des génisses. Cependant, à 
l'exception de la phase de finition, les autres traitements alimentaires ont des valeurs plus 
élevées qui sont proches de celles des veaux atteints d'acidose ruminale telle que rapportée 
par Marchesini et al. (2013). Le BUN et le glucose sanguin ont été significativement 
différents entre le groupe CT et les autres traitements alimentaires au début de l'expérience. 
La plupart de ces différences ont disparu à la fin de la phase de croissance et durant la 
phase de finition. Les concentrations du BUN et du glucose dans les diètes à base de maïs 
et à base d'orge ont diminué au fil du temps, ce qui suggère une amélioration des fonctions 
du rumen. Ces résultats confirment encore une fois l'adaptation des veaux.  
Durant l'acidose ruminale, l'augmentation de la LBP est un indicateur de la translocation de 
l'endotoxine (LPS) du rumen vers le sang (Ametaj et al., 2009). La LBP a pour rôle de 
faciliter la clairance du LPS de la circulation sanguine (Gallay et al., 1994). Dans cette 
étude, LBP a augmenté dans tous les groupes, sauf CT, au cours de la phase de croissance 
et de finition, mais n’a pas dépassé le seuil (110 mmol / L ou 2,04 log10) trouvé par 
Ametaj et al. (2009) comme la limite de l'acidose ruminale chez les vaches laitières. La 
LBP moyenne du groupe CT était de 0,54 ± 0,02 log10. Marchesini et al. (2013) ont 
rapporté que le log10 de la LBP moyenne de génisses était de 3,77 ; 3,98, et 4,02 pour des 
teneurs d’amidon respectivement basse, moyenne et haute. Ametaj et al. (2009) ont montré 
que la LBP augmente et atteint un pic à la troisième semaine de l’induction de 
l’inflammation après acidose ruminale, puis elle diminue pour atteindre le niveau de base à 
la sixième semaine. Ce résultat n'est pas en accord avec les résultats de cette étude, peut-
être en raison de l’augmentation croissante de l'amidon entre les différentes phases. 
4. Histopathologie et abcès du foie 
Les résultats que nous rapportons ont été observés trois mois après le début des rations 
acidogènes. La majorité des études sur l’intégrité de la muqueuse du rumen ont été 
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réalisées lors de la première semaine d’une situation d’acidose subclinique du rumen. On 
dispose de peu d’information sur la condition à long terme. 
Bien que la différence entre les traitements alimentaires ne soit pas significative, nous 
observons une faible réaction inflammatoire de la muqueuse du rumen; sauf pour trois 
individus sur les 21 animaux dont les rations contiennent du maïs. Chez ces animaux la 
réaction était plus marquée. 
La barrière ruminale est responsable du maintien d’un gradient de concentration afin 
d’assurer l’absorption des ions, de prévenir la translocation du LPS, des toxines et des 
bactéries contenus dans le rumen vers la circulation porte. La diminution du pH, lors 
d’acidose subclinique du rumen, entraine une réaction inflammatoire de la muqueuse 
ruminale. Cette réaction occasionne un affaiblissement de l’efficacité de la barrière 
ruminale via le dommage qu’elle cause à la muqueuse et par un relâchement des jonctions 
étanches reliant les cellules entre elles (Enmark et al., 2002; Graham et al., 2005). 
Dans la présente étude, le pourcentage des foies condamnés à l’abattoir pour abcès varie de 
7,8 à 11,7%, selon les traitements. Quoique non significatif, le groupe OCD affiche le 
pourcentage le plus bas à 7,8%, ce qui est en accord avec les autres résultats de cette étude 
et surtout en ce qui concerne l’augmentation du pH ruminal et donc la diminution de l’effet 
de l’acidose ruminale. Chez les bouvillons à l’engraissement le pourcentage de foies rejetés 
à l’abattoir varie de 12 à 32%. Les condamnations des foies des veaux de grains aux 
Québec ont été de 10,3 et 9,7% pour les années 2012 et 2013 respectivement. Il existe une 
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CONCLUSION GÉNÉRALE 
Comparé à la ration MS, le remplacement partiel du maïs par la DDGS de maïs et/ou le 
tourteau de canola : 
- a permis de réaliser les mêmes performances zootechniques. 
- n’a pas modifié le pH du rumen. 
- n’a pas modifié les paramètres biochimiques sanguins qui ont été mesurés. 
- a permis de réaliser des rendements carcasses comparables. 
Comparé à la ration MS, le remplacement total du maïs par l’orge roulé, la DDGS de maïs 
et le tourteau de canola : 
- a amélioré le GMQ en phase de finition. 
- a amélioré le pH du rumen, le rapprochant du pH ruminal physiologique. 
- n’a pas modifié les paramètres biochimiques sanguins qui ont été mesurés. 
- a diminué le rendement carcasse moyen de 1,1%. 
Comparé à la ration contrôle, les rations expérimentales (MS, MCD, MSD et BCD) : 
 - sont acidotiques. 
- ont peu d’effets sur les paramètres biochimiques sanguins qui ont été mesurés, 
sauf pour le bicarbonate (HCO3-) au deuxième prélèvement (j68). 
 
Suite aux résultats obtenus et bien que la ration alimentaire à base d’orge roulée ait 
diminué le rendement de carcasse, il serait intéressant de procéder à une estimation de son 
coût pour justifier tout changement de la diète standard. La ration d’orge roulée augmente 
le pH ruminal et diminue l’effet de l’acidose, ce qui améliore la santé des veaux et leur 
offre un bien être. 
 
Les veaux de grain et les veaux ayant un âge de ceux de cette étude ont été rarement 
étudiés. La majorité des études précédentes ont été menées sur un nombre restreint de 
veaux et/ou pendant une durée courte, ce qui ne montre pas les effets des diètes acidogènes 
sur une longue période (plusieurs mois). Cette étude menée sur plusieurs mois a montré 
que les veaux s’adaptent bien, vraisemblablement via les bactéries utilisatrices des lactates 
qui tamponnent le pH ruminal. 
 
Note : Il faut tenir compte que pour ces observations, les veaux étaient alimentés quatre 
fois par jour tout en évitant qu’ils aient un manque. 
  71 
LIMITE DU PROJET: 
En production commerciale de veaux de grains, pour une raison de commercialisation, les 
veaux doivent être abattus à un poids vifs maximum de 320 kg, en général entre 295 et 320 
kg. Tous les veaux n’atteignent pas ce poids en même temps selon leur vitesse de 
croissance, cette période peut s’étendre sur ± 6 semaines. 
Pour les objectifs du projet, nous avons défini que, lorsque trois veaux sur dix d’un parc, 
quelques soit le traitement, avaient atteint le poids d’abattage, le projet se terminait (prise 
de données). Pour cette raison, les données ont été recueillies et compilées sur une période 
de 96 jours, soit du jour j0 au jour j96 de la période de production. 
En tenant compte de cette situation, il existe un écart entre les dernières données (poids 
vifs, consommation) et le poids de carcasse (moyenne ± 21j). 
Lors du début du projet (-j98 au j0) les veaux étaient déjà en situation potentiel d’acidose 
alimentaire, puisque la diète d’adaptation (j-48 à j0) contenait du maïs et de l’orge (50-50) 
et un supplément protéique. 
Les prélèvements sanguins s’échelonnent sur une période de quatre à cinq heures (9h à 
14h) puisqu’il fallait déplacer tous les veaux, parc par parc, pour les acheminer vers la cage 
de contention. Pour chacune des séances, les prélèvements étaient réalisés dans le même 
ordre. Cette situation pourrait expliquer l’écart assez grand observé pour certains 
paramètres biochimiques, puisque la période d’alimentation était suspendue et que les 
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N° de boucle Parc Date Problème Traitement Observ. + T° rectale 
        Produit Dose Fréquence Nb de jours     
107539797 2 13.5 au 17.05 genou enflé Prempro (pénicilline) 8 cc 1 fois / j 5 j     
107594973 14 15.05 au 19.05 otite Prempro (pénicilline) 8 cc 1 fois / j 5 j     
233831765 2 13.05 au 15.05 trouble respiratoire Nuflore (Florfenicole) 6 cc 1 fois / 36 h 3 j / 3 trait.     
107445505 21 15.05 trouble respiratoire Nuflore (Florfenicole) 6 cc 1 fois / 36 h 3 j / 3 trait.     
106335313 19 15.05 au 19.05 genou enflé Prempro (pénicilline) 8 cc 1 fois / j 5 j     
0836 3 23.05 au 27.05 blessure à la patte Prempro + Blukote spray 8 cc 1 fois / j 5 j Spray: 2 x / j 
105751552 23 13.05 au 26.05 poumons Nuflore / Predef 6 cc / 3 cc 1 fois / 36 h, 1 fois 3 j / 1 j     
105570166 31 23.05 au 26.05 poumons Nuflore / Predef 6 cc / 3 cc 1 fois / 36 h, 1 fois 3 j / 1 j     
9648 17 26.05 au 29.05 poumons Nuflore / Predef 6 cc / 3 cc 1 fois / 36 h, 1 fois 3 j / 1 j     
107075617 2 05.06 au 09.06 poumons Nuflore / Predef 6 cc / 3 cc 1 fois / 36 h, 1 fois 3 j / 1 j 
40.4, sang dans 
fumier 
107594967 7 05.06 au 09.06 poumons Nuflore  6 cc 1 fois / 36 h   38.9 
107469648 19 05.06 au 09.06 poumons Nuflore 6 cc 1 fois / 36 h   38.5 
107476445 28 05.06 au 09.06 
poumons - très mal en 
point Nuflore / Predef 6 cc / 3 cc 1 fois / 36 h, 1 fois   41 
4967 7 09.06 
Blessure profonde en 
dessus de l'oeil  Pénicilline + Blukote           
4765 28 10.06 ? Prempro (pénicilline)           
107476445 28 11.06 Euthanasié             








Annexe III:  Effets des traitements alimentaires sur Na+, K+, Cl-, HCO3- et le trou anionique 
selon les dates de prélèvements 
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Annexe IV : Évolution du pH ruminal d’un jour (24h) chez les veaux du traitement MS 
(maïs- supplément protéique). 
A : un jour de la mi-phase de croissance (j75); B : un jour de la phase de finition (j89) 
L: data loggers (bolus), les flèches indiquent les heures d’alimentation. 



















































Annexe V : Évolution du pH ruminal d’un jour (24h) chez les veaux du traitement OCD 
(Orge-tourteau de canola-DDGS) 
A : un jour de la mi-phase de croissance (j75); B : un jour de la phase de finition (j89) 
L: data loggers (bolus), les flèches indiquent les heures d’alimentation. 
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